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Referat:
In der vorliegenden Untersuchung sollte ein möglicher Zusammenhang zwischen dem
Risikofaktor Rauchen und der wahrgenommenen Mundgesundheit untersucht wer-
den. Es handelt sich um eine Querschnittsstudie, in welche 811 erwachsene Pro-
banden der Bundesrepublik Deutschland einbezogen wurden. Rauchen wurde un-
ter verschiedenen Aspekten betrachtet. Aus diesem Grund wurden als Risikofaktor
qualitative (Raucher oder Nichtraucher, Nie- bzw. ehemalige Raucher unter den
Nichtrauchern) und quantitative (konsumierte Jahrespackungen, starke oder leich-
te Raucher) Variablen generiert. Die Zielvariable wahrgenommene Mundgesundheit
wurde in drei prinzipiellen Stufen untersucht. Die erste Stufe war die globale Frage
nach der Einschätzung der eigenen Mundgesundheit. Des Weiteren wurde das Kon-
zept Mundgesundheitsbezogene Lebensqualität und seine Dimensionen betrachtet.
Zur Ermittlung dieser wurde als standardisiertes Instrument die deutsche Versi-
on des Oral Health Impact Profile (OHIP-G) verwendet. Zur Untersuchung der
verschiedenen Zusammenhänge wurden lineare und logistische Regressionen unter
Kontrolle der Confounder Alter, Geschlecht und Depression durchgeführt. Es konn-
te ein geringer statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen dem Risikofaktor
Rauchen, speziell den konsumierten Jahrespackungen, und der globalen Frage, dem
OHIP-Summenwert sowie der Dimension “Aussehen” belegt werden. Ein Einfluss
des Risikofaktors auf die weiteren Dimensionen des OHIP-G konnte nicht nach-
gewiesen werden. Die Studie belegt die Diskrepanz zwischen klinischer und wahr-
genommener Mundgesundheit durch die Effekte des Tabakkonsums, da lediglich
ästhetische Auswirkungen die wahrgenommene Mundgesundheit der Probanden be-
einflussten.
Abkürzungen
ADM Arbeitsgemeinschaft Deutscher Marktforschungsinstitute
ANOVA analysis of variance
BMD Bone mineral density, Knochenmineraldichte
BOP bleeding on probing




FEV1 Forciertes expiratorisches Volumen in einer Sekunde
GLQ Gesundheitsbezogene Lebensqualität
GTR guided tissue regeneration, gesteuerte Geweberegeneration, Mem-
brantechnik
MLQ Mundgesundheitsbezogene Lebensqualität
NHANES III Third National Health and Nutrition Examination Survey
NSCLC None small cell lung cancer, Nicht-kleinzelliger Lungentumor
HRQOL Health-related quality of life
ICD 10 Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und ver-
wandter Gesundheitsprobleme
OHIP Oral Health Impact Profile
OHIP-G Oral Health Impact Profile-German
OHQoL Oral health-related quality of life
OPG Osteoprotegerin
RANKL Receptor activator of nuclear factor kappa-B Ligand
SCLC Small cell lung cancer, kleinzelliger Lungentumor




1.1 Problemstellung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1
1.2 Zielstellung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3
2 Literaturübersicht 4
2.1 Historische Entwicklung des Tabakgenusses . . . . . . . . . . . . . . . 4
2.2 Formen des Tabakkonsums . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5
2.3 Epidemiologie des Rauchens . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5
2.4 Rauchen als Sucht . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9
2.4.1 Prävention und Aufklärung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 12
2.4.2 Therapeutische Möglichkeiten bei Nikotinabhängigkeit . . . . 13
2.5 Gesundheitliche Folgen des Rauchens . . . . . . . . . . . . . . . . . . 15
2.5.1 Gesundheitlich wirksame Tabakbestandteile und deren Meta-
bolismus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16
2.5.2 Gesundheitliche Folgen durch passive Tabakinhalation . . . . 17
2.5.3 Kardiovaskuläre Erkrankungen . . . . . . . . . . . . . . . . . 18
2.5.4 Veränderung des Kalziumhaushaltes und des Knochenstoff-
wechsels . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20
2.5.5 Tumorerkrankungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21
2.5.6 Atemwegs- und Infektionserkrankungen . . . . . . . . . . . . . 22
2.5.7 Wundheilungsstörungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26
2.6 Spezieller Einfluss des Rauchens auf die klinische Mundgesundheit . . 27
2.6.1 Gingivale Erkrankungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27
2.6.2 Parodontale Erkrankungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29
2.6.3 Erkrankungen des Endodonts . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34
2.6.4 Mundschleimhauterkrankungen . . . . . . . . . . . . . . . . . 35
2.6.5 Karies . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 37
2.7 Wahrgenommene Mundgesundheit und MLQ . . . . . . . . . . . . . . 38
2.7.1 Einordnung der wahrgenommenen Mundgesundheit . . . . . . 38
Inhaltsverzeichnis iv
2.7.2 Begriffsklärung der mundgesundheitsbezogenen Lebensqualität 39
2.7.3 Rauchen und die wahrgenommene Mundgesundheit . . . . . . 42
3 Material und Methode 44
3.1 Studiendesign, Probanden und Durchführung . . . . . . . . . . . . . . 44
3.2 Variablen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 45
3.2.1 Potentieller Einflussfaktor Rauchen . . . . . . . . . . . . . . . 45
3.2.2 Die Outcome-Variablen wahrgenommene Mundgesundheit und
MLQ sowie deren Dimensionen . . . . . . . . . . . . . . . . . 46
3.2.3 Mögliche Confounding-Variablen . . . . . . . . . . . . . . . . 47
3.3 Statistische Analysen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 47
4 Ergebnisse 51
4.1 Charakterisierung der Studienpopulation . . . . . . . . . . . . . . . . 51
4.2 Risikofaktor, wichtige Einflussvariablen und Outcome . . . . . . . . . 53
4.2.1 Alter, Geschlecht, Depression und Risikofaktor Rauchen . . . 53
4.2.2 Wahrgenommene Mundgesundheit . . . . . . . . . . . . . . . 56
4.2.3 Mundgesundheitsbezogene Lebensqualität . . . . . . . . . . . 58
4.2.4 Dimensionen der Mundgesundheitsbezogenen Lebensqualität . 58
4.3 Zusammenhang zwischen Risikofaktor und Outcome . . . . . . . . . . 60
4.3.1 Zusammenhang zwischen Rauchen und der wahrgenommenen
Mundgesundheit als globale Frage . . . . . . . . . . . . . . . . 60
4.3.2 Zusammenhang zwischen Rauchen und der MLQ . . . . . . . 63
4.3.3 Zusammenhang zwischen Rauchen und den Dimensionen der
MLQ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 64
5 Diskussion 72
5.1 Studiendesign . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 72
5.2 Diskussion der Ergebnisse . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 74
5.3 Probanden . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 76
5.4 Vergleich mit anderen Studien . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 77
5.5 Stärken der Studie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 80
5.6 Schwächen der Studie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 82








Es ist wissenschaftlich belegt, dass Rauchen die weltweit wichtigste durch Verhal-
tensänderung vermeidbare Ursache für Krankheiten darstellt. Jährlich sterben 3,5
Millionen weltweit durch das Rauchen (WHO 1999). Für das Jahr 2006 hat die World
Health Organisation (WHO, Weltgesundheitsorganisation) einen globalen Zigaret-
tenumsatz von fünf Billionen geschätzt (KRULL et al. 2008b).
Die Folgen des Rauchens müssen von zwei Seiten betrachtet werden. Zum Einen stel-
len sich die gesundheitlichen Folgen für das Individuum dar. Zum Anderen entstehen
zusätzliche Kosten für die Gemeinschaft. Raucht ein 20-Jähriger sein ganzes Leben,
so ist seine Lebenserwartung 4,3 Jahre geringer als die eines Nichtrauchers. Umge-
rechnet auf eine Zigarette sind dies 7 Minuten pro Zigarette (CHOI und NETHER-
COTT 1988). Durch seine große Bedeutung als Genussmittel aller Bevölkerungs-
schichten wurden die Tabakbestandteile auch zunehmend ein wichtiger Bestandteil
intensiver medizinischer Forschung. Die Inhaltsstoffe des Zigarettenrauches wurden
in allen Ebenen der Medizin betrachtet. Nikotin ist ein starkes Suchtmittel und der
Tabakrauch enthält viele karzinogene sowie bioreaktive Substanzen. Im Zusammen-
spiel mit anderen pathogenen Faktoren stellt Tabak einen gewichtigen Risikofaktor
für eine Fülle von Erkrankungen dar. Diese Auswirkungen sind so hinreichend, dass
der Tabakkonsum für eine erhöhte Sterberate in den Industrienationen ausgemacht
werden konnte (Hecht 2003). In Tabelle 1.1 ist das erhöhte Risiko für einige Erkran-
kungen dargestellt (BOYLE und MAISONNEUVE 1995; MCBRIDE 1992; RUFF
et al. 2000).
Aufgrund dessen ist die Verminderung des Rauchverhaltens in der Bevölkerung zu
einer der größten Präventivmaßnahmen gegen maligne Tumore und weitere tabakas-
soziierte Erkrankungen geworden.
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Tabelle 1.1: Durch Rauchen erhöhtes Risiko für folgende Erkrankungen und damit











Lungenmalignom J 45.0 89 2,593 15,7
COPD** I 25.9 73 5,471 33,0
Kehlkopfmalignom C 34.9 65 0,226 1,4
Mund- und 
Rachenmalignom
I 67.9 65 0,771 4,7
KHK*** C 04.9 35 4,963 29,9
Cerebrovaskuläre 
Erkrankungen
I 70.9 28 1,774 10,7
Atherosklerose C 14.0 28 0,762 4,6
Gesamtkosten 16,561 100,0
verwandter Gesundheitsprobleme
** Chronisch Obstruktive Lungenerkrankung
*** Koronare Herzkrankheit
* Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und 
Die Gesamtkosten des Tabakkonsums für das deutsche Gesundheitssystem betru-
gen 1996 16,6 Millionen Euro. Schon die Chronisch Obstruktive Lungenerkrankung
(COPD) verursachte 5,5 Millionen Euro Kosten. In Tabelle 1.1 ist die Kostenvertei-
lung durch tabakassoziierte Erkrankungen dargestellt.
In den USA resultieren aus den gesundheitlichen Folgen der mit Tabakkonsum asso-
ziierten Erkrankungen sowie dem krankheitsbedingten Produktivitätsausfall jährlich
zusätzliche Kosten für Gesundheitswesen, Wirtschaft und Gesellschaft von rund 90
Milliarden US-Dollar. Trotz der längeren Lebensdauer von Nichtrauchern liegen so-
mit die anfallenden Kosten für Staat und Gesellschaft durch einen Raucher deutlich
über denen eines Nichtrauchers. Dieser Fakt besteht auch unter Einbeziehung der
Rentenproblematik. Diese beinhaltet, dass Nichtraucher länger Rente beziehen, je-
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doch weniger Ausgaben durch das Gesundheitssystem verursachen (RASMUSSEN
et al. 2005).
Tabakkonsumenten wissen über die Schädlichkeit ihrer Sucht. Jedoch projizieren
sie diese gesundheitlichen Probleme auf andere Raucher und nicht auf sich selbst
(KRULL et al. 2008b). Die Problematik liegt darin, dass jeder Raucher seinen Ge-
sundheitszustand so einschätzt, wie er ihn selbst wahrnimmt. Nikotin und weitere
Zigarettenrauchbestandteile führen jedoch Effekte herbei, die sich dem Raucher in
ihren frühen Stadien nicht negativ darstellen.
Auf diesem Hintergrund stellt sich nun die Frage, inwieweit die wahrgenommene
Mundgesundheit mit der klinischen Situation eines Rauchers in Kongruenz tritt.
Die Relevanz dieses Zusammenhanges liegt dabei in dem Verhältnis zwischen dem
behandelnden Zahnarzt und dem rauchenden Patienten. Der Behandler diagnos-
tiziert die klinischen Parameter und suggeriert eine entsprechende Therapie. Der
Patient beurteilt diese Einschätzungen nach seinen Wahrnehmungen. Die Kongru-
enz beider Seiten ist entscheidend für die Compliance des Patienten und den Erfolg
der Therapie.
1.2 Zielstellung
Zentrales Anliegen der Untersuchung war es, einen direkten Zusammenhang zwi-
schen dem inhalativen Tabakkonsum und der wahrgenommenen Mundgesundheit
zu bestimmen. Es soll untersucht werden, ob der rauchende Patient seine persönli-
che Mundgesundheit trotz der den klinischen Mundgesundheitsstatus maskierenden
Effekte des Nikotins subjektiv schlechter einschätzt als ein Nichtraucher. Die Modu-
lation der wahrgenommenen Mundgesundheit durch die Auswirkungen des Rauchens
sollte dabei multidimensional untersucht werden.
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2 Literaturübersicht
2.1 Historische Entwicklung des Tabakgenusses
Es wird geschätzt, dass ungefähr 6000 vor Christus die erste Form der Tabakpflanze
in Amerika entstand (MACKAY 2002). 4000 Jahre später begannen die Eingebo-
renen dort mit der Nutzung der Tabakpflanze. 1492 kam Columbus auf den ameri-
kanischen Kontinent und nahm die Pflanze mit in die europäische Welt. Bis dahin
wurden in Europa noch andere Kräuter wie z.B. Lavendel geraucht. 1531 begannen
europäische Siedler auf Santo Domingo Tabak zu züchten. In Frankreich sendete
Jaques Nicot 1566 Schnupftabak zur Königin Catherine de Medici um ihre Migräne
zu behandeln und ihn somit therapeutisch zu nutzen. Ab dem Jahr 1612 wurde die
Pflanze dann erstmals aus kommerziellen Gesichtspunkten in Amerika gezüchtet.
1614 wurden in England 7000 Tabakshops eröffnet und damit begann der Verkauf
von Virginia Tabak. Ab dem 16./17. Jahrhundert wurde gegen den Konsum vorge-
gangen. In Russland wurde der Tabakkonsum unter Zar Romanov mit Verbannung,
Exkommunikation und Hinrichtung bestraft. In dieser Zeit wurden auch erste Ta-
baksteuern eingeführt. Anfang des 18. Jahrhunderts suggerierte Peter der Große an
seinem Hof, dass es fortschrittlich und proeuropäisch wäre, Tabak zu genießen und
Kaffee zu trinken. 1761 erschien in England eine Studie über die negativen Effekte
des Schnupftabakgenusses und das Risiko von Nasenkrebs. In Amerika wurde 1881
die erste Zigarettenmaschine entwickelt und 1913 entstand dann durch Reynolds mit
der Gründung der Marke Camel die “moderne Zigarette” (MACKAY J. 2002). Im
Dritten Reich wurde wieder gegen das Rauchen propagiert. Während des zweiten
Weltkrieges wurde der Tabak rationiert. In der folgenden Nachkriegszeit wurden
Zigaretten ein beliebtes Tauschmittel, aufgrund der zusammengebrochenen Wirt-
schaft. Im zweiten Teil des 20. Jahrhunderts wurde durch viele rauchende Berühmt-
heiten der “coole, sexy Raucher” suggeriert. Seit den Neunziger Jahren rückt der
Tabak mehr und mehr als Risikofaktor verschiedener Erkrankungen in den Mittel-
punkt der Öffentlichkeit.
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2.2 Formen des Tabakkonsums
Aus den verschiedenen Kulturen und über die Jahrhunderte haben sich verschiede-
ne Möglichkeiten des Tabakverzehrs entwickelt. Die größten Tabakmengen werden
inhalativ konsumiert. Dieser kann mit der handelsüblichen Zigarette oder Zigarre
inhaliert werden oder mit Bidis. Dies sind aus Indien stammende, selbstgedrehte
Tendublätter mit Tabak sowie Kräutern darin. Bei den Bidis ist aber die Belastung
für den Körper durch Kohlenstoffmonoxid, Nikotin und Teer wesentlich höher. Des
Weiteren kann der Tabak in der Pfeife, in der Wasserpfeife oder in Form von Kreteks
zu sich genommen werden. In Kreteks sind neben Tabak zusätzlich Gewürznelken
und andere Fruchtextrakte enthalten. Weitere Möglichkeiten den Tabak zu konsu-
mieren, sind Kautabak und feuchter sowie getrockneter Schnupftabak (MACKAY
J. 2002).
2.3 Epidemiologie des Rauchens
Der Begriff “Epidemiologie” stammt aus der Forschung über die Verbreitung und
Verteilung übertragbarer und nicht übertragbarer Krankheiten (BAUMANN U.
1998). Auf der Welt rauchen ungefähr eine Milliarde Männer und 250 Millionen
Frauen (Tabelle 2.1). In den Industrieländern macht dies einen Anteil von 35 % der
männlichen und 22 % der weiblichen Bevölkerung aus. Demgegenüber rauchen in
Entwicklungsländern 9 % der Frauen und 50 % der Männer (MACKAY J. 2002). In
Deutschland rauchen 42 % der männlichen Bevölkerung und 30 % aller Frauen.
Tabelle 2.1: Raucher, Ex-Raucher und Nichtraucher in Deutschland (KRAUS L.
2001).
Gesamt Männer Frauen 18-20* 21-24* 25-29* 30-39* 40-49* 50-59*
N (absolut) [Mio.] 8,055 3,647 4,408 3,94 5,71 7,63 2,265 2,024 2,038
Nichtraucher [%] 42,7 35,2 50,4 49,4 51,9 48,0 42,0 36,0 43,2
Ex- Raucher [%] 22,5 25,8 19,0 5,6 7,4 14,4 20,1 29,0 32,6
Raucher [%] 34,8 38,9 30,6 45,0 40,7 37,6 37,9 35,0 24,2
* Altersintervalle sind in Jahren angegeben
Geschlecht Altersgruppen
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Von diesen konsumieren 6,7 Millionen 20 oder mehr Zigaretten pro Tag (WORLD
HEALTH ORGANISATION 1999).
In Europa ist der Raucheranteil in Griechenland mit 43 % am höchsten. Am gerings-
ten liegt die Raucherquote in Norwegen mit 25 % der Bevölkerung. Im Vergleich dazu
ist der Anteil in den USAmit 21 % noch geringer (Abbildung 2.1).
Abbildung 2.1: Der Anteil der Raucher an der Bevölkerung ausgewählter Länder
(EUROPÄISCHE KOMMISSION, 2006)
Gegenwärtig ist der hohe Anteil der rauchenden Bevölkerung auf einem Höhepunkt
angelangt, der allmählich zurückgeht (MACKAY J. 2002). Der Anteil an Rauchern
ist in der Altersgruppe zwischen 18 und 24 Jahren am höchsten. Dabei konsumieren
49 % der männlichen und 44 % der weiblichen Personen dieser Altersgruppe Ta-
bak. Zusätzlich zeigt sich, dass das männliche Geschlecht sowohl statistisch als auch
mengenmäßig mehr raucht (JUNGE B. 1999).
In verschiedenen Studien wurde herausgefunden, dass ärmere und weniger gut ausge-
bildete Männer vermehrt rauchen. Im Jahr 2004 veröffentlichte das Deutsche Krebs-
forschungszentrum Heidelberg eine Studie zu diesem Zusammenhang (SCHULZE
2004). Demnach liegt der Raucheranteil bei deutschen Männern, welche unter 730
Euro im Monat verdienen, bei 43 %. Unter Männern, die über dieser Einkommens-
grenze liegen, rauchen ungefähr 22 % (Abbildung 2.2). Der Raucheranteil unter
Menschen mit einfachen angelernten Tätigkeiten liegt bei 50 %.
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Abbildung 2.2: Raucheranteile der 24- bis 69-jährigen deutschen Bevölkerung
differenziert nach Einkommensklassen (Prozente im Vergleich
zum Median des Nettoäquivalenzeinkommens) (HELMERT und
MASCHEWSKY-SCHNEIDER 1998)
In der Gruppe der Hochschul- und Gymnasiallehrer sowie der Ärzte rauchen ledig-
lich 15 %. Unter 18-jährigen Hauptschülern rauchen 64 % und unter Abiturienten
gleichen Alters 39 % der befragten Personen (Abbildung 2.3).
Besonders für Frauen suggeriert die Tabakindustrie ein verführerisches Image der
erotischen, schlanken, emanzipierten, rauchenden Frau. Als sehr kritisch ist das
sinkende Alter anzusehen, in welchem Jugendliche das Rauchen beginnen. Gerade
in diesem Alter ist das gesundheitliche Risiko nochmals verstärkt (CHRISTIAN-
SEN 2001; MACKAY J. 2002). Eine 1951 gestartete prospektive Studie bei 34439
britischen Ärzten kam nach 50 Jahren Nachkontrollzeit zu folgenden Ergebnis-
sen:
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- etwa 50 % der Raucher sterben an unmittelbaren Folgeerkrankungen des Rau-
chens – die meisten davon im mittleren Lebensalter (35-69 Jahre),
- bei Nichtrauchern ist im Gegensatz zu Rauchern die Lebenserwartung deutlich
angestiegen,
- eine erfolgreiche Tabakentwöhnung im Lebensalter von 50 Jahren vermindert
das Risiko um 50 %,
- im Lebensalter von 30 Jahren wird das Risiko fast völlig eliminiert und durch-
schnittlich sterben Zigarettenraucher ungefähr 10 Jahre früher als Nichtrau-
cher (DOLL et al. 2004).
Abbildung 2.3: Raucheranteile der 18- bis 69-jährigen deutschen Bevölkerung diffe-
renziert nach Alter und Schulbildung 1998 (Schulze 2004)
Weltweit beobachtet man insbesondere bei Jugendlichen und Frauen eine deutliche
Zunahme der Raucherquote. Im Schnitt beginnen die Jugendlichen im Alter von 15
Jahren täglich zu rauchen. Dieser frühe Beginn des Konsums führt dazu, dass deren
Lebenserwartung bis zu 23 Jahre herabgesetzt ist.
Neben dem aktiven Tabakkonsum gibt es noch die Erscheinung der passiven Ta-
bakinhalation aus der Raumluft. Europaweit sind rund 27 % der Bevölkerung regel-
mäßigem Passivrauch ausgesetzt (JANSON et al. 2006).
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2.4 Rauchen als Sucht
Die Mehrheit der Rauchenden hat den Willen den regelmäßigen Konsum einzustel-
len. In den USA sind dies jährlich 40 % der Raucher (BENOWITZ 2008). Ledig-
lich 10 % der betreffenden Personen schaffen dies aber auch dauerhaft. Der Begriff
“Sucht” stammt von dem Verb “siechen” ab. Die Bezeichnung gilt für eine Krankheit,
die der ärztlichen Hilfe bedarf. Die “Sucht” ist ein Zustand periodischer und chroni-
scher Intoxikation. Dieser wird durch den wiederholten Gebrauch einer natürlichen
oder synthetischen Substanz, die für das Individuum und die Gemeinschaft schädlich
ist, verursacht (WORLD HEALTH ORGANISATION 2004). Die Abhängigkeit vom
Tabakkonsum ist als eine vom Nikotin ausgehende chronische Erkrankung anzuse-
hen. Man kann die Abhängigkeit in psychisch und physisch unterscheiden. Die psy-
chische Abhängigkeit wird als unwiderstehliches Verlangen definiert, eine Substanz
dem Körper zuzuführen. Ziel dieser Einnahme ist es, Lust zu erzeugen oder Unlust zu
vermeiden. Die Entwicklung von Toleranzen ist die Ursache der physischen Abhän-
gigkeit. Damit verbunden ist eine stetige Dosissteigerung und das Auftreten von Ent-
zugserscheinungen (MÖLLER H.-J. 2001). Die Abhängigkeit wird durch biologische,
lernpsychologische und genetische Faktoren hervorgerufen.
Die biologischen Faktoren werden durch die Pharmakologie des Nikotins bestimmt
(Abbildung 2.4). Der Einfluss von Nikotin auf die Abhängigkeit wird dadurch be-
legt, dass bei Zigaretten ohne Nikotin keine Abhängigkeiten zu beobachten sind.
Eine Zigarette enthält ungefähr 12 mg Nikotin. Die tatsächlich aufgenommene Do-
sis variiert je nach Art der Inhalation und Konstruktion der Zigarette zum Teil
sehr stark. Die tödliche Dosis von Nikotin liegt bei annähernd einem Milligramm
pro Kilogramm Körpergewicht. Dies bedeutet, dass Nikotin toxischer als Arsen oder
Zyankali ist.
Für ein grundlegendes Verständnis sind die neuropharmakologischen Einflüsse des
Nikotins von großer Bedeutung. Im Gegensatz zu vielen anderen Substanzen pas-
siert Nikotin die Blut-Hirn-Schranke. Der Wirkungsmechanismus beginnt mit der
Bindung an nikotinerge Acetylcholinrezeptoren. Nikotin ist dem Neurotransmitter
Acetylcholin strukturell ähnlich. Diese Rezeptoren bestehen aus fünf Untereinhei-
ten. Die β-2 Untereinheit ist dabei wichtig für die Dopaminausschüttung und die
Verhaltenseinflüsse des Nikotins. Die Wirkung der Rezeptoren liegt dabei in der
Ausschüttung von Neurotransmittern, wobei Dopamin eine zentrale Rolle bei den
stimulierenden Effekten von Nikotin und anderen Medikationen spielt.
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Abbildung 2.4: Rauchen aus neurochemischer Sicht (SCHMIDT R. 1997).
So steigert Nikotin die Dopaminfreisetzung im Corpus striatum, im mesolimbischen
System und im präfrontalen Kortex (BENOWITZ 2008). Außerdem löst es eine Ge-
fühlskaskade im Belohnungszentrum des Gehirns aus, in dessen Zentrum der Nucleus
accumbens steht. Diese wahrgenommene Belohnungssituation assoziiert der Raucher
immer streng mit dem Vorgang des Rauchens. Die chronische Belastung des Gehirns
mit Nikotin führt zu einer Neuroadaptation, welche eine Erhöhung der nikotiner-
gen Rezeptoren beinhaltet. In diesem Zusammenhang werden auch Genexpressio-
nen, Proteinsynthesen, synaptische Verbindungen und andere Adaptationsvorgänge
verändert (KAUER und MALENKA 2007). Somit braucht ein langjähriger “Ket-
tenraucher” höhere Konzentrationen der Droge um die vermehrten Rezeptoren zu
sättigen. Die Monoaminooxigenase B wird durch den Einfluss des Nikotins verstärkt
abgebaut, was wiederum zu einer Erhöhung der Neurotransmitterkonzentrationen
führt. Wenn eine Person nun plötzlich aufhört zu rauchen, resultiert daraus eine
wesentlich geringere Ausschüttung von Dopamin und anderen Neurotransmittern.
Der plötzliche Nikotinentzug und die damit verminderte Dopaminantwort auf neue
Stimulationen führt zum klinischen Bild von Unwohlsein, Reizbarkeit, Aggressivi-
tät, Unruhe, Beklemmung, Depression, Konzentrationsproblemen, Obstipation und
dem Verlangen nach Tabak. Man kann gegenwärtig sehr sicher sagen, dass die ni-
kotinergen Acetylcholinrezeptoren nach ungefähr drei Wochen Nikotinabstinenz ihr
Normalniveau wieder erreicht haben. Nikotin selbst ist schon nach drei Tagen nicht
mehr nachweisbar. Die Sucht definiert sich nicht ausschließlich durch das Verlan-
gen nach der Substanz Nikotin, sondern durch den Adaptationsprozess des Nucleus
accumbens.
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Wie schon benannt, spielen neben den biologischen Faktoren auch klassische und
operante Lernmechanismen sowie das sogenannte Modelllernen eine wichtige Rolle
bei der Entstehung einer Nikotinabhängigkeit. “Niemand wird als Raucher geboren,
sondern man erlernt dieses Verhalten im Laufe des Lebens, und es sind wiederum
Lernprozesse, die für die Aufrechterhaltung des Rauchens verantwortlich sind.” (UN-
LAND 1996) Als Erstes ist hier das Modell der “klassischen Konditionierung” nach
dem russischen Physiologen Iwan Petrowitsch Pawlow zu nennen. Tritt repetitiv ein
neutraler Reiz (z.B. ein Geräusch) zusammen mit einem ursprünglichen (z.B. Fut-
ter) auf, dann entsteht eine enge Verknüpfung zwischen beiden Reizen. Der neutrale
Reiz wird dadurch konditioniert. Der konditionierte Reiz wird dadurch zum Auslöser
des typischen Verhaltens auch ohne den Ursprungsreiz. Anhand des genannten Bei-
spiels nach Pawlow wäre das durch ein Geräusch ausglöste Speichelfluss des Hundes
ohne Futter (MYERS 2005). In Verbindung mit dem Nikotinkonsum sind typische
konditionierte Reize der Anblick einer Tasse Kaffee, eine volle Zigarettenschachtel
oder einfach Stress (BENOWITZ 2008). Unter “operanter Konditionierung” versteht
man den Einfluss von Konsequenzen wie Belohnung oder Bestrafung auf das Lernen.
Dieses Modell wurde von Thorndike und Skinner geprägt. Positive Konsequenzen
führen dazu, dass das Verhalten häufiger wird. Negative Konsequenzen reduzieren es.
Nikotin ist somit durch seine schnelle und angenehme Wirkung als positiver Verstär-
ker zu sehen (SKINNER 1965). Neben diesen Modellen haben kognitive Prozesse,
wie Erwartungen und Einstellungen, einen Einfluss darauf, ob auf einen Reiz ein
Verhalten folgt. Beim Tabakkonsum sind dies die Erwartungen an die angenehme
Wirkung des Nikotins und die Befürchtung vor dem Nicht-Rauchen-Können (BECK
1997). Das S-O-R-K-Modell (Abbildung 2.5) nach Kanfer und Philipps dient dem
Verständnis und der Analyse des Verhaltens und seiner Bedingungen. Es stellt ein
heuristisches Modell dar (KANFER F.H. 1975).
Nach Untersuchungen von Bandura werden verschiedene Verhaltensweisen durch das
Modellernen bestimmt. Es ist als Aneignung neuer oder die Veränderung bestehen-
der Verhaltensweisen als Resultat der Beobachtung eines anderen Organismus zu
verstehen (BANDURA et al. 1963). Dafür müssen jedoch verschiedene Bedingungen
erfüllt sein (ERON 1994):
- Ähnlichkeit zwischen Modell und dem beobachteten Organismus




- Sozialer Status des Modells
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Abbildung 2.5: Das SORK-Schema (KANFER F.H. 2000).
Im Zusammenhang mit der Tabaksucht, erklärt das Modelllernen, warum Jugend-
liche mit dem Rauchen überhaupt beginnen. Sie beobachten ältere Vorbilder und
das Konsumverhalten in ihren “peer-groups” (BANDURA A. 1963). Neben den bio-
logischen und lernpsychologischen Komponenten wurde der genetische Einfluss auf
die Tabakabhängigkeit untersucht. Gegenwärtig ist es noch nicht geklärt, inwieweit
einzelne Gene oder Genkombinationen dabei eine Rolle spielen. Gene kodieren für
Rezeptoren, die wiederum Nervenzellen aktivieren und letztendlich die psychoaktive
Wirkungsweise vermitteln. Bisher sind verschiedene Rezeptoren (Dopamin-, Opioid-
und Serotoninrezeptoren) untersucht wurden. Es konnte bisher noch kein “Abhän-
gigkeitsgen” ausgemacht werden (SACCONE et al. 2007). Jedoch konnten genetisch
bedingte Veranlagungen für eine gewisse Vulnerabilität, bei bestimmten Umweltbe-
dingungen eine Nikotinabhängigkeit auszubilden, bestimmt werden (COMER 1995).
Bei einigen Personen konnte eine besonders hohe Nikotinempfindlichkeit nachgewie-
sen werden. Diese haben eine besonders hohe Vulnerabilität eine Tabakabhängigkeit
auszubilden (OPITZ 1999).
2.4.1 Prävention und Aufklärung
Zentrale Punkte von Rauchstopp-Kampagnen sind Aufklärung und Prävention. Den
global getroffenen Maßnahmen fehlt aber offensichtlich die Durchschlagskraft.
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Die tabakassoziierten Risiken sind hinreichend bekannt, jedoch vermitteln viele Rau-
cher das Bewusstsein, dass sie selbst nicht gefährdet seien (Ockene und Miller 1997).
In einer unter 737 Rauchern durchgeführten Studie konnte belegt werden, dass über
60 % von ihnen kein erhöhtes Risiko für das Auftreten eines Myokardinfarktes oder
Bronchialkarzinoms erwartet (AYANIAN und CLEARY 1999).
Die Maßnahmen zur Tabakentwöhnung sind verglichen mit anderen lebensverlän-
gernden Interventionen ökonomisch sehr günstig. Pro gewonnenem Lebensjahr ent-
stehen in der EU Kosten von 350-850 Euro (PARROTT et al. 1998). Im Vergleich
dazu lassen sich pro Raucher mit einer Tabakentwöhnung im Alter von 35 Jahren
Lebenszeit-Gesundheitskosten von rund 25000-34000 Euro einsparen (RASMUSSEN
et al. 2005). An einem Beispiel würde sich dies wie folgt darstellen: Ein Mann hat
eine durchschnittliche Lebenserwartung von 75 Jahren. Raucht er ab seinem 20. Le-
bensjahr ist diese um 4-5 Jahre herabgesetzt. Folglich würde er lediglich 70 Jahre alt
werden. Bei einer erfolgreichen Tabakentwöhnung würden der EU Kosten von 4000
Euro (5 gewonnene Jahre mal 800 Euro) entstehen. Jedoch würden demgegenüber
30000 Euro Gesundheitskosten eingespart werden.
Es wurden verschiedene Präventions- und Gesundheitsförderungsmaßnahmen in den
westlichen Nationen bewertet. Preiserhöhungen der Tabakprodukte führten dabei
immer zu einem Rückgang des Zigarettenkonsums. Eine Erhöhung des Preises um
10 % führt zu einem Konsumrückgang von etwa 3 bis 5 % (CHALOUPKA 2000).
Eine Anhebung des Zigarettenpreises führt somit stets zu einer Senkung von Mor-
talität und Morbidität tabakassoziierter Erkrankungen. Es gibt weitere kostenwirk-
same Präventivmaßnahmen. Auf der einen Seite stellen sich die Möglichkeiten des
Werbeverbots und der Abschaffung von Subventionen für lokale Produzenten von
Tabakprodukten dar. Andererseits wurde in Deutschland zum Jahresbeginn 2008 die
Ausarbeitung und Durchsetzung eines Gesetzes zur Luftreinhaltung in Innenräumen
als präventives Instrument genutzt (KRULL et al. 2008a).
2.4.2 Therapeutische Möglichkeiten bei
Nikotinabhängigkeit
Eine Grundlage jeglicher Tabakentwöhnung ist es, den Konsum nicht lediglich als
“Angewohnheit” oder “Laster” abzuwerten, sondern als Abhängigkeitserkrankung
anzuerkennen. Eine professionelle Beratung mit der Darstellung verschiedenster The-
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rapiemöglichkeiten steigert die Erfolgsraten. Wichig ist, dass der Patient lernt, die
durch den Konsum simulierten Effekte und Gefühle einzuordnen. Der Raucher muss
die Vorteile verinnerlichen, Nichtraucher zu sein.
Für eine erfolgreiche Tabakentwöhnung ist es entscheidend, der Sucht auf mehre-
ren Ebenen zu begegnen (BENOWITZ 2008). Zum Einen herrscht eine psychische,
gewohnheitsmäßige Abhängigkeit vom Tabakkonsum und der damit verbundenen
Rituale. Diese Ebene wird als das schwierigste Hindernis angesehen, da viele Alltags-
handlungen wie die “Raucherpause” damit verbunden sind. Um hier einen wirksa-
men Hebel anzusetzen, haben sich Verhaltenstherapien sehr bewährt. Zum Anderen
muss man die physische, körperliche Abhängigkeit betrachten.
Grundsätzlich kann man die Therapieansätze in nichtmedikamentös und pharma-
kologisch unterteilen. Um die Erfolgsrate zu erhöhen, ist eine Kombination bei der
Tabakentwöhnung vorzuziehen.
Bei der nichtmedikamentösen Therapie sind verschiedene Wege möglich. Der Pati-
ent kann über reduziertes Rauchen seinen Konsum allmählich herabsetzen. Dabei
bestehen die Möglichkeiten ansteigender Filterstärken, verminderten Nikotingehalts
der Zigaretten und Reduzierung der Stückzahlen (CURRY et al. 1991; GLASGOW
et al. 1981; GUNTHER et al. 1992). Sehr positiv wird eine kompetente ärztliche
Beratung gesehen. Der beratende Arzt sollte selbst Nichtraucher sein (LANCAS-
TER T. 1999). Als sehr wirkungsvoll stellten sich langfristig angelegte Verhaltens-
therapien heraus (GINSBERG et al. 1992). Diese können als Gruppentherapie oder
mittels Selbsthilfemanuals durchgeführt werden. Die Aversionstherapien (HAJEK P.
1999) und Hypnose (ABBOT N.C. 1999) sowie Akupunktur (WHITE A.R. 1999)
sind aufgrund von evidenzbasierten Studien nicht empfohlen. Durch die physische
Abhängigkeit und das Ausbleiben des “Belohnungsgefühls” ist eine zusätzliche Phar-
makotherapie anzustreben.
Das prinzipielle Ziel der Pharmakotherapie ist die Verminderung von Entziehungs-
symptomen. Diese Verbesserung ist schon mit geringen Blutkonzentrationen von
reinem Nikotin zu erzielen. Die Wirkungsweise der Therapie ist abhängig von der
Absorptionsgeschwindigkeit und den Höchstkonzentrationen, die das Nikotin im
Blut erreicht. Applikationsmöglichkeiten von Nikotin sind Nasalsprays, Inhalato-
ren, Lutschpastillen und Kaugummis. Bei diesen Produkten kann der Patient selbst
über die Dosierungen entscheiden, je nachdem wie stark sein Bedürfnis ist. Anders
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stellt sich das bei Nikotinpflastern dar, die über den Tag hinweg eine kontinuierliche
Dosis abgeben.
Ein weiterer Stoff, der die Tabakentwöhnung begleitend unterstützt ist Bupropi-
on (JORENBY et al. 1999). Die pharmakologische Behandlung der Abhängigkeit
kennt dabei drei verschiedene Möglichkeiten (HENNINGFIELD 1984). Zum Einen
gibt es die Substitutionstherapie (SILAGY C. 1999). Bei dieser wird Nikotin als kon-
trollierbare Verabreichung nach einem bestimmten Protokoll gegeben. Zum Zweiten
gibt es die Blockadetherapie, bei welcher die Effekte der Drogeneinnahme durch
eine Vorbehandlung mit Antagonisten blockiert werden. Bei der unspezifischen Un-
terstützungstherapie wird der Patient entsprechend der Symptome des Entzuges
behandelt.
2.5 Gesundheitliche Folgen des Rauchens
Der Tabakkonsum zieht eine Vielzahl an gesundheitlichen Folgen nach sich (EBI-
HARA et al. 2005). Die verschiedenen Einflüsse der Tabakbestandteile sind multi-
faktoriell und beziehen sich auf alle Ebenen des Organismus. So sind weitreichende
Folgen für das Herz- und Gefäßsystem bewiesen, die Begünstigung von Infektions-
erkrankungen v.a. des Respirationstraktes belegt und die für viele Therapieansätze
negativen Auswirkungen auf die Mechanismen der Wundheilung erforscht (KRULL
et al. 2008a). Inzwischen sind viele Tumorerkrankungen mit den kanzerogenen Ziga-
rettenrauchbestandteilen in Assoziation gestellt worden (HECHT 2003). Zusätzlich
bestätigten sich Fruchtbarkeitskomplikationen, welche Unfruchtbarkeit, Schwanger-
schaftsabbruch sowie den plötzlichen Kindstod beinhalten (SOARES et al. 2007).
Rauchen erhöht ebenso die Insulinresistenz und beeinflusst somit die Entstehung
von Diabetes mellitus. Tabakassoziiert können auch Veränderungen des Knochen-
und Kalziumhaushaltes sein, wodurch weitverbreitete Erkrankungen wie Osteoporo-
se durch das Rauchen beeinflusst werden (KRALL und DAWSON-HUGHES 1999;
LAW und HACKSHAW 1997).
Im Folgenden wird der Risikofaktor Rauchen allgemeinmedizinisch näher betrach-
tet.
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2.5.1 Gesundheitlich wirksame Tabakbestandteile und
deren Metabolismus
Bei der Analyse der Tabakrauchzusammensetzung lassen sich zunächst Haupt- und
Nebenstromrauch unterscheiden. Der Raucher inhaliert dabei den Hauptstromrauch.
Im Rauch sind über 12000 verschiedene chemische Verbindungen identifzierbar, die
auf den menschlichen Organismus reizend, hämatotoxisch, neurotoxisch und kanze-
rogen einwirken.
Reizende Substanzen wie Ammoniak und Stickstoffoxide führen zu einer Umwand-
lung des respiratorischen Epithels und somit zur Schädigung des Selbstreinigungs-
systems der Bronchien (HENNINGFIELD 1984).
Die hämatotoxische Komponente des Tabakrauches ist das Kohlenstoffmonoxid. Es
hat eine wesentlich höhere Affinität für die Bindung an Hämoglobin als Sauerstoff
und inhibiert somit dessen Transport (HENNINGFIELD 1984).
Das Spektrum an kanzerogenen Substanzen im Zigarettenrauch ist sehr groß. Es
sind z.B. Schwermetalle, Benzpyren, radioaktive Schwermetalle und Radon enthalten
(DILL 2006).
Nikotin und seine Metabolite wirken neurotoxisch. Nikotin ist ein natürlicher In-
haltsstoff der Tabakpflanze und dient dort als botanisches Insektizid (TOMIZAWA
und CASIDA 2003). Mit einem Massenanteil von 1,5 % stellt es das Hauptalkaloid
des Zigarettentabaks dar. Insgesamt macht es 95 % aller Alkaloide aus (BENOWITZ
et al. 1983). Die wichtigsten weiteren Alkaloide sind Nornikotin, Anatabin und Ana-
basin. Einige dieser entstehen entweder durch Oxidation oder sind bakterielle Meta-
bolite in der lebenden Pflanze. In geringen Dosen ist Nikotin auch in verschiedenen
Gemüsepflanzen wie Kartoffeln, Tomaten und Auberginen zu finden (SIEGMUND
et al. 1999). Bei der Reaktion von Salpetriger Säure mit Nikotin, Nornikotin, Ana-
tabin und Anabasin entstehen N-Nitrosoderivate. N-Nitrosoverbindungen sind me-
dizinisch bedeutsam, da sie kanzerogen wirken (HECHT und HOFFMANN 1989).
Die erforschten Alkaloide Nornicotin, Metanicotin und Anabasin weisen ähnliche
Wirkungen auf den Organismus wie Nikotin auf. Jedoch sind diese nicht annähernd
so reaktiv.
Der heiße Tabakrauch wird inhaliert und mit ihm das Nikotin. Dessen Aufnahme
über biologische Membranen ist abhängig vom pH-Wert. Es wird gegenwärtig ange-
nommen, dass der pH-Wert des Rauches relativ hoch ist und dass dadurch die Ab-
2 Literaturübersicht 17
sorptiongeschwindigkeit von Nikotin in den Lungen steigt. Der pH-Wert schwankt
dabei zwischen 6 und 7,8 (PANKOW 2001). Einmal in die Alveolen gelangt, wird
Nikotin sehr schnell aufgenommen. Am Ende des Rauchvorgangs erreicht die Absorp-
tionskurve ein Maximum. Die Geschwindigkeit der Aufnahme wird dadurch verdeut-
licht, dass Nikotin in zehn bis zwanzig Sekunden das Gehirn erreicht. Dieser Wert
ist schneller als bei intravenöser Gabe und unterstützt die Tatsache, dass die Lun-
gen der schnellste Zugang für Nikotin in den Organismus sind. Dies führt durch die
Aktivierung des dopaminergen System zu einer schnellen Reaktion des Bewusstseins
(HENNINGFIELD und KEENAN 1993).
Die Aufnahme der Nikotinmenge während des Rauchens hängt von der Tiefe der
Inhalation, der Menge des Rauches, dem Verdünnungsgrad durch die Raumluft, der
Frequenz der Züge und der Intensität des Rauchens ab.
Nikotin wird nach der Absorbtion und dem Transport über die Blutbahn zur Leber
geschafft. Diese hat neben der Milz, der Niere und der Lunge die höchste Affi-
nität für diesen Stoff. Dem gegenüber hat das Fettgewebe die geringste Affinität
(URAKAWA et al. 1994). In der Leber wird Nikotin in sechs primäre Metabolite
verstoffwechselt. Die quantitativ wichtigsten sind dabei die Cotinine, in die 70-80 %
des Nikotins umgewandelt werden. Beteiligt an diesem Metabolismus sind das Cy-
tochrom P450 System und eine zytoplasmatische Aldehydoxidase (BRANDANGE
und LINDBLOM 1979).
2.5.2 Gesundheitliche Folgen durch passive Tabakinhalation
Eine nicht zu unterschätzende Belastung für Nichtraucher stellt der Passivrauch dar.
Ein Raucher nimmt ungefähr 20 % des Rauches über den Hauptstromrauch auf.
Die restlichen 80 % werden an die Umgebungsluft abgegeben. Die Schadstoffanteile
in diesem Nebenstromrauch sind als gefährlicher einzuschätzen, da diese nicht den
hohen Temperaturen des Zigarettenglühkegels ausgesetzt sind. Dadurch werden viele
reaktive Stoffe nicht oxidiert.
Passivrauchen stellt eine ubiquitäre Gefährdung dar. Verschiedene Studien belegen
die Inhalation des Passivrauches als einen Risikofaktor einiger systemischer Erkran-
kungen. Die Gefahr ist besonders für Bevölkerungsgruppen groß, die sich der Belas-
tung in der Umgebungsluft nicht entziehen können. Kinder werden auf diese Weise
schwerwiegenden Risikofaktoren ausgesetzt. Dies kann bei ihnen im schlimmsten
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Fall zu respiratorischen Krankheiten, zu Ohrerkrankungen und Plötzlichem Kind-
stod führen. Studien über Passivrauchen sind oft sehr subjektiv und man ist auf die
individuellen Erfahrungen der Probanden angewiesen. Die Messung eines geeigneten
Expostitionsmarkers führt hier zu einer Objektivierung. Als geeignet erwiesen sich
hierbei Cotininkonzentrationen im Speichel und im Urin (JOHNSON und GUTH-
MILLER 2007).
In Deutschland sterben jährlich ungefähr 3300 Menschen an den Folgen des Pas-
sivrauchens. Diese gesundheitliche Gefahr für Mitmenschen muss ein zentrales The-
ma in der Aufklärung von Rauchern sein und war auch Grundlage für die Einführung
eines Nichtraucherschutzgesetzes in vielen europäischen Staaten. In Sachsen trat das
Gesetz am 1.2.2008 in Kraft.
2.5.3 Kardiovaskuläre Erkrankungen
Im Mittelpunkt der tabakassoziierten kardiovaskulären Einflüsse steht die Entwick-
lung der Arteriosklerose bei koronarer Herzerkrankung (Myokardinfarkt), peripherer
arterieller Verschlusskrankheit und zerebrovaskulärer Erkrankungen (Schlaganfall).
In etwa 10 % aller vaskulären Todesfälle ist das Rauchen als Ursache ausgemacht.
Durch den Tabakkonsum wird somit die Gesamtmortalität sowie die mit kardiovas-
kulären Erkrankungen assoziierte Mortalität um den Faktor 1,6 erhöht (QIAO et al.
2002).
Mitte des 20. Jahrhunderts wurde Rauchen als Risikofaktor für die koronare Herz-
krankheit ausgemacht. Kurz darauf wurde auch der Zusammenhang zu an Arte-
riosklerose erkrankten, über 35 Jahre alten Patienten hergestellt (STRONG und
RICHARDS 1976). Bei Jugendlichen konnte in einer Studie eine starke Assoziati-
on zwischen Tabakkonsum und Arteriosklerose in der Aorta abdominalis hergestellt
werden. Dieser Zusammenhang war jedoch in den Koronararterien nicht signifikant
(MCGILL et al. 2000).
Eine weitere Untersuchung konnte belegen, dass weltweit 36 % der Erstereignisse
eines akuten Myokardinfarkts tabakassoziiert sind (YUSUF et al. 2004). Die In-
zidenz korreliert dabei stark mit der Dosis und nicht so sehr mit der Zeitdauer
des Rauchens. Bei Patienten, die täglich mehr als 20 Zigaretten konsumieren, ist
das Myokardinfarktrisiko um den Faktor 3 bis 6 erhöht (PRESCOTT et al. 1998).
Ebenso steigt das Re-Infarktrisiko oder das eines plötzlichen Herztodes bei Patienten
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mit vorhandener koronarer Herzkrankheit oder mit erfolgreicher Primärversorgung
mittels Bypass-Operation durch das Weiterrauchen enorm an (GOLDENBERG et
al. 2003).
Die Arteriosklerose ist das pathologische Korrelat für die Prävalenz von korona-
rer Herzerkrankung und akutem Myokardinfarkt, peripherer arterieller Verschluss-
krankheit, zerebrovaskulärer Erkrankungen sowie der Aneurysma-Bildung. Dement-
sprechend wird sie als häufigste Todesursache in Industrienationen angesehen (CA-
MICI und CREA 2007). Der genaue Mechanismus der Pathogenese ist dabei noch
nicht vollständig geklärt. Die WHO definiert die Arteriosklerose durch das Auftreten
einer veränderten Morphologie der Gefäß-Intima mittlerer und großer Arterien sowie
der lokalen Anhäufung von Lipiden und Blutbestandteilen sowie der Bildung eines
fibrinösen Gewebes, welches Kalkablagerungen enthält. Die Arteriosklerose ist somit
als eine entzündliche Erkrankung des Gefäßendothels anzusehen, deren Pathogene-
se multifaktoriell ist. Rauchen ist dabei als direkter und unabhängiger Risikofaktor
etabliert (JEE et al. 1999), denn es besteht eine Assoziation zu einer Hypercholes-
terinämie und inversen Lipidserologie (SUMIDA et al. 1998), einer verstärkten Ent-
stehung proartherogener oxigenierter Lipide (MILLER et al. 1997), einer erhöhten
Insulinresistenz (REAVEN und TSAO 2003), einer gesteigerten prothrombotischen
Aktivität (NEWBY et al. 1999), einer Schädigung der Endothelzellen (STEFANA-
DIS et al. 1997) und einer erhöhten Serumkonzentration an CRP (BAZZANO et al.
2003).
Zusätzlich lassen sich viele tabakassoziierte pathophysiologische Veränderungen des
Gefäßsystems feststellen. Das sympathische Nervensystem zeigt bei Rauchern eine
deutlich erhöhte Aktivität. Daraus folgt eine Erhöhung des Blutdrucks, der Herzfre-
quenz und der peripheren sowie koronaren Vasokonstriktion (NARKIEWICZ et al.
1998). Die Reduktion des endothelialen, vasodilativen Stickstoffmonoxid erklärt die
vermehrte Vasokonstriktion, was zu einer Verminderung der Koronarreserven und
damit zu den klinischen Anzeichen einer akuten Myokardischämie führt (BARUA
et al. 2001). Am Tiermodell konnten verschiedene Effekte des Nikotins dargestellt
werden. Dabei zeigte sich eine akute koronare Vasokonstriktion, welche mit einem
erhöhten Widerstand und verminderten Fluss assoziiert war (QUILLEN et al. 1993),
eine erhöhte myokardiale Last (KOOL et al. 1993) sowie eine Verstärkung der Hyper-
koagulopathie und Thrombozytenaktivität. Dadurch kommt es bei Rauchern öfter
zu akuten thrombotischen Verschlusseffekten, wie akuter Myokardinfarkt und plötz-
licher Herztod. Zusätzlich zu den Wirkungen des Nikotins sind die Effekte des im
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Tabakrauch enthaltenen Kohlenstoffmonoxids zu betrachten. Dessen Affinität zum
Hämoglobin ist höher als die des Sauerstoffs und stört somit den Sauerstofftrans-
port. Des Weiteren führt das Kohlenstoffmonoxid zu einer Konfigurationsänderung
des Hämoglobins und somit zu einer erschwerten Abgabe bereits gebundenen Sauer-
stoffs. Die Folgen für das Herz zeigen sich in einer Belastungsischämie, einer ventri-
kulären Dysfunktion und vermehrt auftretenden Herzrhythmusstörungen (ALLRED
et al. 1989).
2.5.4 Veränderung des Kalziumhaushaltes und des
Knochenstoffwechsels
Zigarettenkonsum wurde als Risikofaktor für eine geringere Knochendichte (BMD)
und osteoporöse Frakturen dargestellt (LAW und HACKSHAW 1997). Verschiedene
Langzeitstudien zeigten, dass die Knochenverlustrate bei gegenwärtigen Rauchern
1,5 bis 2 fach höher ist im Vergleich zu Nichtrauchern (KRALL und DAWSON-
HUGHES 1991). Die genauen Mechanismen der Effekte des Rauchens auf den Kno-
chenstoffwechsel sind noch nicht verstanden, jedoch ist ein Zusammenhang zur ver-
änderten Kollagensynthese und eine Veränderung des Metabolismus von Steroidhor-
monen dargestellt (RAMP et al. 1991). Ein zusätzlicher Mechanismus ist die geringe-
re Effizienz der Kalziumabsorption bei Rauchern (KRALL und DAWSON-HUGHES
1991). In Tierstudien wurde herausgefunden, dass Tabakinhaltsstoffe die Dünndarm-
zotten angreifen und damit die Resorptionsoberfläche verringert wird (ZHANG und
LEUNG 1994). Zusätzlich spielt der vasokonstriktorische Effekt von Nikotin hier-
bei eine bedeutende Rolle. Jedoch ist die veränderte Absorption im Dünndarm bei
weitem nicht der hauptsächliche Grund für den Knochenverlust bei Rauchern. Wie
schon angesprochen ist der Steroidhormonhaushalt verändert. Das Östrogendefizit
kann mit der Gabe eines Östrogenersatzpräparates ausgeglichen werden. Über die
Veränderung der Konzentrationen von Kortisol, Androstendion, Dehydroepiandros-
teron, Dehydroepiandrosteronsulfat und der Sexualhorme wurde in verschiedenen
Studien noch keine Klarheit erreicht (BARON et al. 1995; FIELD et al. 1994). Ob-
wohl Männer und postmenopausale Frauen höhere Serumkonzentrationen an Stero-
idhormonen aufweisen, bleibt der erwartete positive Effekt auf das Knochengewebe
und den Kalziumhaushalt aus. Dies hängt vermutlich mit ihrer schnelleren Hydro-
xylierung zusammen (MICHNOVICZ et al. 1986).
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Die dargestellten Veränderungen wurden bei Rauchern ab einem Verzehr von mehr
als einer Packung pro Tag festgestellt (VOGEL et al. 1997). Jedoch wurde kein
Einfluss des Geschlechts auf einen Knochenverlust in Relation zum Tabakkonsum
festgestellt (KRALL und DAWSON-HUGHES 1999).
2.5.5 Tumorerkrankungen
In verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, dass es nicht nur einen direkten
kausalen Zusammenhang zwischen dem Zigarettenrauchen und dem vermehrten Auf-
treten von Lungenkrebs kommt. Rauchen steht auch mit einer deutlich erhöhten
Inzidenz von Karzinomen der Mundhöhle, des Larynx, des Ösophagus, Magens und
Pankreas, sowie der Nieren, der Blase und der Zervix uteri in Verbindung (VIN-
EIS et al. 2004). Die Ursachen für diese erhöhte Inzidenz verschiedener Karzinome
sind noch nicht ausreichend geklärt. Eine Hypothese besagt, dass viele der im Ta-
bakrauch enthaltenen Kanzerogene sehr lipophil sind und deren Konzentration im
Blut schnell ansteigt. Damit ist eine systemische Streuung und Ablagerung bzw.
kanzerogene Wirkung in lungenfernen Organen möglich. In Zigaretten sind über 60
bekannte unterschiedliche Karzinogene isoliert wurden, die verschiedenste Formen
von Tumoren in unterschiedlichen Geweben auslösen können (HOFFMANN et al.
2001). Zusätzlich unterstützt Nikotin die Aktivierung der Proteinkinase B, welche
zum Kontrollsystem des Zellzyklus gehört. Dies führt zu einer längeren Lebensdauer
von Zellen, speziell mutierten Zellen. Das im Zigarettenrauch enthaltene Benzpyren
schädigt zusätzlich eines der entscheidenden Zellzykluskontrollgene p53. Des Weite-
ren impliziert Nikotin eine verstärkte Angiogenese. Es induziert Kapillarisierungen,
eine Steigerung der Endothelzellbildung und hemmt Apoptosevorgänge. Tumorge-
webe werden durch diese geförderte Angiogenese somit besser mit Nährstoffen und
Sauerstoff versorgt (HEESCHEN et al. 2001).
Lungenkrebs bzw.das Bronchialkarzinom ist weltweit die häufigste Krebserkrankung
bei Männern und nach dem Mammakarzinom sowie dem Kolonkarzinom die dritt-
häufigste Tumorerkrankung der Frau (KRULL et al. 2008a). Histologisch unter-
scheidet man zwischen den kleinzelligen Lungentumoren (SCLC), welche 20 % der
Lungenkrebserkrankungen ausmachen, und den nichtkleinzelligen Lungentumoren
(NSCLC). Diese beinhalten Adenokarzinome, welche einen Anteil von 40 % darstel-
len, Plattenepithelkarzinome, deren Häufigkeit 25 % ist, und großzellige Karzinome,
die 6% beitragen (KRULL et al. 2008a). Die Inzidenz steigt weltweit jährlich um ca.
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0,5 %. Pro Jahr sterben über eine Million Menschen an den direkten oder indirek-
ten Folgen der Lungenkrebserkrankung (NEW SOUTH WALES PUBLIC HEALTH
BULLETIN 2004). Es ist damit die häufigste Todesursache der westlichen Welt,
wobei bei Männern die Tendenz sinkt und bei Frauen ansteigt. Die altersspezifische
Inzidenz hat den für viele Krebslokalisationen typischen Verlauf mit einem stetigen
Anstieg ab dem 40. Lebensjahr und einem Maximum der Erkrankungshäufigkeit zwi-
schen dem 75. Und 80. Lebensjahr. Das mittlere Erkrankungsalter liegt bei 69 Jahren
(BURNS et al. 1996). Lediglich eine Minderheit der Patienten kann kurativ behan-
delt werden. Für einen Großteil verbleiben nur palliative Therapieansätze. Sowohl
Rauchen als auch Passivrauchen sind verantwortlich für 87 % aller Lungenkrebsfälle
(WINGO et al. 1999). Das Risiko, an Lungenkrebs zu erkranken, ist proportional
zur kumulativen Dosis und den konsumierten Jahrespackungen (MATTSON et al.
1987).
2.5.6 Atemwegs- und Infektionserkrankungen
Rauchen wurde als Risikofaktor für die Entstehung verschiedener Infektionskrank-
heiten, v.a. im Respirationstrakt, identifiziert. Die Effekte streuen dabei von struk-
turellen Veränderungen im Respirationstrakt bis hin zur Veränderung zellulärer und
humoraler Abwehrfunktionen (ARCAVI und BENOWITZ 2004).
Tabakkonsum erhöht die Reizschwelle für das benötigte Volumen zur Auslösung des
pharyngealen Schluckreflexes (DUA et al. 1998). Dadurch kann es schneller zu einer
unbemerkten Aspiration von pathogenen Bestandteilen kommen. Ist einmal solch ein
Fremdkörper aspiriert, gibt es die Möglichkeit ihn über den Hustenreflex aus den
Atemwegen zu entfernen. Jedoch ist durch das Rauchen auch die Reizschwelle für
den Hustenreflex erhöht (DICPINIGAITIS 2003). Diese herabgesetzte Sensitivität
des Schluck- und Hustenreflexes ist folglich an der Entstehung von Infektionen des
Respirationstraktes beteiligt.
Wie schon beschrieben, ist bei Rauchern ein erhöhtes Risiko für systemische Infek-
tionserkrankungen vorhanden. Die genauen Mechanismen sind noch nicht bekannt,
da sie multifaktoriell und interaktiv wirken. Tabakbestandteile führen dabei wahr-
scheinlich zu einer Veränderung der zellulären und immunologischen Abwehr. Des
Weiteren kommt es zu strukturellen Veränderungen im Respirationstrakt (DYE und
ADLER 1994). Diese gehen einher mit:
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- peribonchialen Entzündungen und Fibrosierungen,
- erhöhter Schleimhautpermeabilität,
- Verminderung der mukociliaren Clearance,
- Veränderung der Adhärenz von Pathogenen und
- Zerstörung des Respirationsepithels.
Diese Effekte fördern die Entstehung von infektiösen Erkrankungen des Respirati-
onstraktes und unterstützen die durch Rauchen induzierte Lungenentzündung. Rau-
chen verändert sowohl die zelluläre als auch die humorale Immunantwort. Diese
Veränderungen beinhalten:
- geringere Konzentrationen von zirkulierenden Immunoglobinen,
- eine Verminderung der Antikörperantwort auf bestimmte Antigene,
- eine geringere Anzahl an CD4+ Zellen,
- eine Erhöhung an CD8+ Zellen,
- geringere Phagozytoseaktivitäten und
- verminderte Freisetzung von proinflammatorischen Zytokinen.
Im Rahmen einer tabakassoziierten gesteigerten Leukozytenaktivierung beobachtet
man eine vermehrte Freisetzung von reaktiven Sauerstoffmetaboliten wie Hyperoxid-
Anion, Wasserstoffperoxid, Hydroxyl-Radikal, Peroxyl-Radikal und Peroxynitrit (RAH-
MAN 2005). Bei der Entstehung der Chronisch Obstruktiven Lungenerkrankung
(COPD) spielen eine Reihe von Proteasen wie PMN-Elastase, Cathepsine, Proteinase-
3, Matrix Metalloproteinasen und Trypsin eine zentrale Rolle. Diese werden durch
aktivierte Leukozyten freigesetzt (BARNES 2004). Rauchen stellt einen Risikofaktor
für verschiedene bakterielle Infektionskrankheiten dar.
Dabei handelt es sich unter anderem um die Pneumokokken-Pneumonie, die gerade
bei COPD Patienten eine Komplikation darstellen kann. In vitro wurde eine erhöhte
Adhärenz von Streptokokkus pneumoniae an Epithelzellen festgestellt (RAMAN et
al. 1983).
Tabakkonsum erhöht auch die Inzidenz der Legionärskrankheit. Mit jeder täglich
konsumierten Zigarettenpackung, steigt das Risiko auf mehr als das Doppelte ge-
genüber Nichtrauchern (STRAUS et al. 1996).
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Weitere bakterielle Infektionen, deren Entstehung durch Rauchen unterstützt wird,
sind die Meningokokkeninfektion, Helicobacter pylori-Infektion, Otitits media und
Parodontalerkrankungen, die im Folgenden noch näher beleuchtet werden (ARCAVI
und BENOWITZ 2004).
Rauchen ist auch ein Risikofaktor für virale Infektionen.
Verschiedene Studien haben belegt, dass bei Rauchern ein 1,5-fach erhöhtes Risiko
für grippale Infekte und Erkältungen vorherrscht (BLAKE et al. 1988). Zusätzlich
ist die Inzidenz von akuten Infektionen bei Rauchern erhöht.
Es konnte eine Assoziation zwischen dem klinischen Erscheinungsbild der Influ-
enzaerkrankung und dem Tabakkonsum hergestellt werden (FINKLEA et al. 1969).
Die Patienten keuchen mehr, ihre Schleimproduktion ist verstärkt und sie klagen
über Atemnot.
Rauchende HIV positive Patienten zeigten einen progressiveren Krankheitsverlauf
gegenüber nichtrauchenden Patienten (ROYCE und WINKELSTEIN 1990). Die ge-
nauen biologischen Prozesse, die auch in Relation zur HIV Infektion stehen, sind
noch nicht ausreichend geklärt. Es besteht aber ein Zusammenhang mit der Verän-
derung der Immunantwort.
Ein erhöhtes Risiko für die Tuberkuloseerkrankung haben Menschen mit geringerem
sozialen Status oder mit einer Immunschwäche. Rauchen ist auch ein Risikofaktor.
Raucher, die mindestens über einen Zeitraum von 20 Jahren Zigaretten konsumier-
ten, haben ein 2,6 fach erhöhtes Risiko für den Ausbruch von Tuberkulose (ALCAI-
DE et al. 1996; BUSKIN et al. 1994).
Es ist belegt, dass das Rauchen die häufigste vermeidbare Ursache für eine vermehr-
te Inzidenz und Mortalität der Chronisch Obstruktiven Lungenerkrankung (COPD)
und des Lungenkrebses ist. Dies wird dadurch belegt, dass in ca. 85 % aller Fälle von
Lungenkrebs, ca. 70 % aller Karzinome der oberen Atemwege und ca. 80 % aller Fäl-
le von COPD eine Assoziation zum inhalativen Tabakkonsum besteht (PARROTT
et al. 1998). Das Auftreten bzw. die Progredienz von Erkrankungen wie bronchialer
Hyperreagibilität, Asthma bronchiale, Bronchiektasien und Lungenemphysem wer-
den durch Tabakrauchen begünstigt (KRULL et al. 2008a).
COPD ist eine der häufigsten Todesursachen weltweit. Es wird ein Anstieg vom
sechsten Platz im Jahr 1990 auf den dritten Platz im Jahr 2020 prognostiziert.
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Dies gilt besonders bei Frauen (LOPEZ et al. 2006). Für diese steigende Mortali-
tät ist in erster Linie der expandierende Tabakkonsum verantwortlich. COPD ist
eine polygenetische Erkrankung und stellt ein typisches Beispiel für eine Interaktion
genetischer Dispositionen und exogener Faktoren dar. Die bisher durch die Tabak-
bestandteile ausgelösten Effekte auf den Respirationstrakt sind ebenso Ursachen für
die Erkrankung wie ein α1-Antitrypsin-Mangel, welcher ein genetischer Risikofak-
tor mit einer erhöhten Empfindlichkeit bei Rauchern ist (BLANCO et al. 2006). Im
Rahmen der chronischen Entzündungsreaktion haben Raucher eine verstärkte respi-
ratorische Symptomatik mit chronischem Husten, bronchialer Hypersekretion, exspi-
ratorischer Giemen und Luftnot. Die progrediente Atemwegsobstruktion resultiert
in einer durchschnittlich erniedrigten Sekundenkapazität (FEV1). Diese beschreibt
das Volumen, das maximal in einer Sekunde ausgeatmet werden kann. Zusätzlich
ist ein verstärkter, jährlicher Rückgang der FEV1 im Vergleich zu Nichtrauchern
oder ehemaligen Rauchern registriert worden. Dieser Effekt ist dosisabhängig und
bei Männern deutlicher ausgeprägt (ANTHONISEN et al. 2002). Weiterer Kon-
sum führt zu Exazerbationen der Erkrankung, was akut auftretende Schübe mit
einer deutlich gesteigerten inflammatorischen Aktivität in den Atemwegen beinhal-
tet. Klinisch äußert sich dies in einer verstärkten pulmonalen Symptomatik mit
Verfärbung des Auswurfs sowie Husten und Luftnot. Trigger können verschiedene
Pathogene wie Viren oder Bakterien sein oder weiterer Nikotinkonsum (DROST et
al. 2005). Während der Exazerbation beobachtet man aufgrund der ausgeprägten
Atemwegsobstruktion eine deutliche Hyperinflation mit klar verminderten Expira-
tionsfluss (PARKER et al. 2005). Raucher haben im Verlauf weiterhin ein 2- bis
20-fach höheres Risiko als Nichtraucher, an der COPD und ihren Folgen zu verster-
ben (DOLL und PETO 1976). Trotz ihrer Erkrankungen und den tabakassoziierten
Häufungen von Exazerbationen setzen jedoch 30-50 % aller Patienten mit COPD
ihren Tabakkonsum fort. Eine Vielzahl der oben erwähnten tabakassoziierten patho-
logischen Veränderungen scheint reversibel zu sein. Verschiedene Studien konnten
zeigen, dass sich innerhalb von acht Stunden nach der letzten Zigarette die exspira-
torische Kohlenmonoxid-Konzentration wieder normalisierte. Nach ca. 48 Stunden
kam es wieder zu einer Intensivierung der Geruchs- und Geschmacksempfindung und
bereits nach 72 Stunden zu einer ersten messbaren Verbesserung der respiratorischen
Funktion (MOLLER et al. 2002).
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2.5.7 Wundheilungsstörungen
Die negativen Effekte des Rauchens auf die Wundheilung wurden das erste Mal in ei-
ner Studie beschrieben, bei der es um die schlechtere Heilung einer Hand bei einem
Arteriosklerosepatienten ging (MOSELY und FINSETH 1977). Es folgten weitere
Studien über die Effekte auf die Heilung von Kopf- und Nackenoperationen (KURI
et al. 2005), plastische Operationen (CHANG et al. 1996), orthopädische Eingriffe
(CASTILLO et al. 2005) und generell operative Eingriffe (SORENSEN et al. 2005).
Bisher wurden dabei immer nur die negativen Effekte des Nikotins betrachtet, jedoch
sind Tabakinhaltsstoffe wie Kohlenstoffmonoxid und Hydrogencyanid ebenso schäd-
lich für die Wundheilung (SILVERSTEIN 1992). Die genauen Mechanismen sind
noch nicht verstanden, aber es wird deutlich, dass das Rauchen die Wundheilung
durch Effekte auf Fibroblasten, auf das Mikrogefäßsystem und das Immunsystem
stört.
Für sämtliche Reparaturvorgänge im Körper sind Fibroblasten sehr wichtig. Sie stel-
len nicht nur Kollagen und elastische sowie retikuläre Fasern her, sondern sie initiie-
ren und organisieren diese Prozesse durch Proliferation, Migration und der Freiset-
zung von Zytokinen und Wachstumsfaktoren. Es hat sich gezeigt, dass das Rauchen
die Migration der Fibroblasten zum Wundgebiet hemmt und es somit zu einer Akku-
mulation derer in der Peripherie der Wunde kommt. Dies behindert die Heilung und
verstärkt die Narbenbildung (WONG et al. 2004). In vitro wurde nachgewiesen, dass
Nikotin die Differenzierung von Fibroblasten stört und deren Funktion einschränkt
(FANG und SVOBODA 2005; RAULIN et al. 1988).
In Laboratorien wurde eine Relation zwischen einer reduzierten Gewebedurchblu-
tung und der Wundheilung demonstriert (MOSELY et al. 1978). Chronischer Ziga-
rettenkonsum hat dabei einen schädlichen Effekt sowohl auf morphologische als auch
auf funktionelle Aspekte der Mikrozirkulation. Dieser Mechanismus wird durch eine
beeinträchtigte endothelabhängige Vasorelaxation, Plättchenaggregation, Endothel-
zellendysfunktion und der Aktivierung zirkulierender Leukozyten bestimmt. Rau-
chen führt somit durch den vasokonstriktorischen Effekt zu einer geringeren Gewe-
bedurchblutung. Bei Rauchern ist die Haut weniger durchblutet. Dies ist von Bedeu-
tung für chirurgische Hautlappenplastiken, da deren Einheilung von einer adäquaten
Zufuhr von Sauerstoff und Blut abhängt (SILVERSTEIN 1992). Bedeutungsvoll ist,
dass diese Effekte nach Beenden des Tabakkonsums reversibel sind. Dies erklärt
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auch, warum das Risiko für Patienten, die einen Herzinfarkt hatten und aufhören
zu rauchen, enorm sinkt.
Durch die verschiedenen Effekte auf das Immunsystem schwächen die Tabakinhaltss-
toffe die Wirtsabwehr. Dabei wird sowohl die angeborene als auch die erworbene
Immunantwort angegriffen. Die Migration, die Grundfunktionen und das Vermögen
zur Phagozytose von neutrophilen Granulozyten wird dabei geschwächt (MACFAR-
LANE et al. 1992; SORENSEN et al. 2004). Auch die Funktion der Makrophagen
ist eingeschränkt (SCHWARTZ und WEISS 1994). Außerdem sind die Konzentra-
tionen sowohl von Zytokinen (TAPPIA et al. 1995) als auch von Immunoglobinen
bei Rauchern reduziert (JOHNSON et al. 1990).
Tabakassoziierte Wundheilungsstörungen sind bei allen medizinischen Therapien zu
berücksichtigen. In der Zahnheilkunde betrifft dies v.a. die dentoalveoläre Chirurgie
und die Parodontalchirurgie.
2.6 Spezieller Einfluss des Rauchens auf die
klinische Mundgesundheit
2.6.1 Gingivale Erkrankungen
Die Gingivitis ist eine durch Bakterien verursachte, ubiquitär vorkommende Ent-
zündung der marginalen Gingiva (HAFFAJEE und SOCRANSKY 1994). Sie ist
jedoch nicht durch einen Abbau zahntragender Strukturen gekennzeichnet. Wich-
tigstes Symptom der Gingivitis ist die sulkuläre Blutung, welche durch ihr Auftre-
ten auch Auskunft über den Schweregrad der Erkrankung gibt. Mit zunehmender
Progression der Erkrankung verstärkt sich die Blutung. Es kommen eine Rötung
der Gingiva und ödematöse Schwellungen hinzu. In ihrer schwersten Form können
Spontanblutungen und Ulzerationen auftreten. Durch eine Veränderung der Men-
ge und der Zusammensetzung der mikrobiellen Flora kann es zu einer Progression
der Gingivitis hin zur Parodontitis kommen. Jedoch kann die Erkrankung auch im
Stadium der Gingivitis stagnieren. Beide Erkrankungsformen sind durch chronisch-
destruktive Entzündungsprozesse geprägt und werden durch mikrobielle Plaque ver-
ursacht (HAFFAJEE und SOCRANSKY 1994; LOE et al. 1965). Im Verlauf der
klinischen und histologischen Entzündung kommt es zu einer lateralen Proliferation
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der Basalzellen des Saumepithels und zu einer Auflösung der Verbindung zwischen
Epithel und Zahn. In dieser sogenannten gingivale Tasche können Bakterien weiter
in die Tiefe eindringen. Des Weiteren kann sich durch eine ödematöse Schwellung
eine Pseudotasche bilden. Von Gingiva- und Pseudotaschen sind echte parodonta-
le Taschen zu differenzieren, da diese durch einen bindegewebigen Attachmentver-
lust und durch vertikalen Knochenabbau gekennzeichnet sind (LISTGARTEN et al.
1985).
Der Tabakkonsum verändert sowohl systemisch als auch lokal das klinische Bild der
gingivalen Erkrankungen.
Lokal werden Plaqueakkumulation und Zahnsteinbildung verstärkt, was zu einer
weiteren Progredienz der Erkrankung führen kann. Der supragingivale Zahnstein
stellt einen Indikator für die Zusammensetzung und Funktion des Speichels dar.
Wenn man andere Einflussfaktoren der supragingivalen Zahnsteinbildung wie Al-
ter, Geschlecht, orale Hygiene und gingivale Entzündungen berücksichtigt, ist ein
deutlicher Zusammenhang zwischen dem Tabakkonsum und der Zahnsteinmenge
nachzuvollziehen (BERGSTROM 1999). Subgingivaler Zahnstein stellt hingegen
entzündliche Vorgänge der parodontalen Tasche sowie das subgingivale Milieu dar
(BERGSTROM 1999). Unabhängig vom parodontalen Gesundheitszustand erhöht
das Rauchen die Kalzifizierung von weichen bakteriellen Belägen an der Zahnwur-
zeloberfläche. Diese Wechselwirkung ist von der Dosis des Konsums abhängig. Die
Effekte auf die Akkumulation und Kalzifizierung von Plaque sind nach erfolgreicher
Tabakentwöhnung reversibel.
Durch seine systemischen Effekte senkt der Tabakkonsum die klinischen Entzün-
dungszeichen ab und verhüllt so auch die typischen inflammatorischen Prozesse
der gingivalen und parodontalen Erkrankungen (BERGSTROM 2005). In Verbin-
dung mit diesen entzündlichen Prozessen stehen natürlich immer pathologische Vor-
gänge und plaquebesetzte Flächen. Unabhängig davon sind Blutung, Rötung und
Schwellung der Gingiva bei Rauchern im Vergleich zu Nichtrauchern deutlich redu-
ziert. (BERGSTROM 2004a; PREBER und BERGSTROM 1985) Dies hängt mit
dem vasokonstriktorischen Effekt des Nikotins auf die peripheren Blutgefäße zu-




Es gibt keine Nation oder kein Gebiet auf der Welt, welches von parodontalen Er-
krankungen verschont bleibt (BURT 1993). Der Begriff Parodontalerkrankungen
beinhaltet entzündliche Erkrankungen des Zahnhalteapparates, welche ursprünglich
infektiöser Natur sind. Die Parodontitis ist geht von bakteriellen Mikroorganismen
aus, welche den Zahnhalteapparat schädigen. Sie geht zumeist aus einer Gingivi-
tis hervor, dies aber nicht zwingend. Die Menge und Virulenz der Bakterien sowie
die Immunkompetenz des Wirtes sind dabei die ausschlaggebenden Faktoren für ei-
ne Progression der Erkrankung. Gekennzeichnet ist diese entzündliche Erkrankung
durch den bindegewebigen Attachmentverlust, welcher auch den Schweregrad der
Parodontitis und den alveolären Knochenabbau bestimmt. Physiologisch herrscht
ein lokal und systemisch reguliertes Gleichgewicht zwischen Knochenresorption und
-aufbau. Dieses wird jedoch durch die entzündlichen Prozesse hin zu einer Reduktion
von Knochendichte und -stärke verschoben. Der Abbau erfolgt dabei vorerst hori-
zontal, wobei die Gestalt der Knochenoberfläche sowie deren senkrechter Verlauf
zur Zahnoberfläche erhalten bleibt (BALJOON 2005). Vertikale Knocheneinbrüche
sind als ein Zeichen für eine progressive und fortgeschrittene Erkrankung anzusehen
(PAPAPANOU und WENNSTROM 1991).
Viele verschiedene Studien wurden vorgenommen um die Prävalenz von parodon-
talen Erkrankungen in verschiedenen Populationen aufzuzeigen. In Malaysia hatten
bei 762 Schülern zwischen dem 15. und 18. Lebensjahr 66,8 % gesunde Gingiva, 2,6
% eine positive Blutung und 30,6 % Zahnstein. Keiner von ihnen wies tiefe Taschen
auf (ABDUL-KADIR 1994). In Litauen hatten 90,7 % der Kinder kein komplett ge-
sundes Parodont, 26,1 % Zahnstein, 25,9 % gingivale Taschen und 38,7 % Blutungen
(BJARNASON et al. 1995). Eine Studie aus Indien zeigte, dass 50 % der Kinder
eine gesunde Gingiva hatten (CHRISTENSEN et al. 2003). In Uganda hatten 59 %
der untersuchten Kinder ein gesundes Parodontium (WANDERA und TWA-TWA
2003).
Es zeigt sich, dass die parodontalen Bedingungen durch das Geschlecht, den Be-
rufsstatus der Eltern, das Benutzen von Zahnbürsten sowie Zahnseide, präventiven
Zahnarztbesuchen und dem Zahnverlust bestimmt werden. Andere Studien stellten
in verschiedenen Altersgruppen Faktoren wie Plaqueauflagerungen, fehlende Zäh-
ne, Alter, Rasse, gegenwärtiger Tabakkonsum, Regelmäßigkeit der Zahnarztbesuche,
Frequenz von Zähneputzen sowie Zahnseidenutzung, Nationalität und Ausbildungs-
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status als Risikoindikatoren dar (ABDUL-KADIR 1994; TAANI et al. 2003). In der
Altersgruppe zwischen dem 15. und 19. Lebensjahr treten parodontale Erkrankun-
gen vermehrt bei weiblichen Jugendlichen auf. Dies kann mit Veränderungen des
Hormonhaushaltes erklärt werden (KAZEMNEJAD et al. 2008). Jedoch wurden bei
Männern dieser Altersgruppe größere Zahnsteinablagerungen festgestellt (ABDUL-
KADIR 1994). In älteren Bevölkerungsgruppen liegt eher ein erhöhtes Risiko für par-
odontale Erkrankungen bei Männern (DYE und VARGAS 2002). Gingivale und Par-
odontale Erkrankungen sind nicht als lokale Erkrankungen anzusehen. Sie können
durch systemische Einflüsse verursacht sein oder diese wiederum verstärken. Solch
systemische Einflüsse können systemische Erkrankungen, Mangelzustände, Medika-
tionen und Syndrome sein. Die neue Klassifikation gingivaler sowie parodontaler
Erkrankungen von 1999 nach Armitage bezieht systemische Risikofaktoren in ihre
Einteilung mit ein (ARMITAGE 1999).
Rauchen wird heute als einer der wesentlichsten Risikofaktoren für die Prävalenz
und Progression von Parodontalkrankheiten angesehen. Um dies zu untersuchen,
wurde in zahlreichen unterschiedlichen Studien der Zusammenhang zwischen Rau-
chen und Parodontalerkrankungen für den Einfluss anderer Risikofaktoren wie Alter,
Plaque, Zahnstein, Geschlecht und sozialer Status der Probanden weitgehend kon-
tolliert (JOHNSON und SLACH 2001). Die pathophysiologischen Einflüsse stellen
sich dabei als antiinflammatorische und antihämorrhagische Effekte, als Vergöße-
rung der Taschentiefe und -frequenz, als Attachmentverlust und schließlich als er-
höhter Zahnverlust dar. Der Einfluss des Rauchens bezieht sich dabei maßgeblich
auf den Knochenverlust. Jedoch werden alle klinischen Parameter der Parodontitis
negativ beeinflusst. Dies beinhaltet, dass auch die Furktationsbeteiligung und die
Taschentiefe bei Tabak konsumierenden Patienten verändert sind (FADDY et al.
2000; KERDVONGBUNDIT und WIKESJO 2000). Nicht zuletzt ist das Ergebnis
all dieser pathologischen Veränderung ein Anstieg des Zahnverlustes innerhalb der
Raucher (KERDVONGBUNDIT und WIKESJO 2000; KRALL et al. 1997). Die-
se Fakten belegen, dass durch den Tabakeinfluss der Schweregrad der Erkrankung
verstärkt wird. Bei Rauchern tritt eher eine schwere, chronische Parodontitis und
eine aggressive Parodontitis auf als bei Nichtrauchern. In der Gruppe der 19- bis 30-
Jährigen sind mehr als 51 % der Parodontitiden durch Rauchen verursacht (HABER
1994) und Raucher waren um 25 % mehr von parodontalen Erkrankungen betroffen
gegenüber Nichtrauchern (HABER et al. 1993).
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Der negative Effekt des Rauchens auf die klinischen Parameter muss aus verschie-
denen Blickwinkeln erklärt werden. Dabei ist jedoch das Wissen darüber bei wei-
tem noch nicht ausreichend, da die vielen Inhaltsstoffe des Tabakrauches völlig
unterschiedliche Wirkungen entfachen und hier in weiten Teilen ausschließlich die
pathologische Wirkungsweise des Nikotins in Betracht gezogen wird (BALJOON
2005).
Eine mögliche Erklärung für den negativen parodontalen Einfluss des Rauchens ist,
die Veränderung der Zusammensetzung der parodontopathogenen Keime. So sind die
Konzentrationen von Actinobacillus actinomycetencomitans, Bacteroides forsythia,
Porphyromonas gingivalis und Treponema denticola signifikant erhöht (KAZOR et
al. 1999; VAN WINKELHOFF et al. 2001). Das reduzierte Sauerstoffangebot in der
parodontalen Tasche begünstigt die Existenz von anaeroben Mikroorganismen (HA-
NIOKA et al. 2000). Dementgegen weisen andere Studien keine statistisch signifikan-
te Veränderung in der Zusammensetzung der bakteriellen Mikroflora bei Rauchern
auf (DARBY et al. 2000). Wesentliche Auswirkungen haben die Tabakrauchbestand-
teile auf das Immunsystem und seine verschiedenen Funktionen. Klinische Zeichen
der Entzündungsvorgänge, die Fließrate des Sulkusfluids und die gingivale Durch-
blutung sind dabei deutlich herabgesetzt. Die Revaskularisierung von Knochen und
Weichgeweben wird ebenso vermindert (RIEBEL et al. 1995). Bei bakteriellen Infek-
tionen bilden die neutrophilen Granulozyten die erste Abwehrreihe des menschlichen
Organismus. Diese haben bei Rauchern eine signifikant erhöhte Konzentration im
Blut gegenüber zu Nichtrauchern. Jedoch ist ihre Funktion in Beziehung auf Ad-
härenz, Chemotaxis, Phagozytose und anderer ihrer Abwehrmechanismen zur Be-
kämpfung parodontaler Infektionen eingeschränkt (KRAAL und KENNEY 1979;
MACFARLANE et al. 1992). Zusätzlich ist das Immunsystem durch eine zu geringe
Serumkonzentration an IgG-Antikörpern geschwächt. Diese sind von entscheidender
Bedeutung bei der Abwehr parodontopathogener Keime. Auch die Proliferationska-
pazität von T-Zellen und damit deren Effekt auf B-Zellen ist reduziert. Infolge dessen
ist die Produktion von Antikörpern eingeschränkt (BARBOUR et al. 1997). Nicht
zu vernachlässigen ist die toxische Wirkung der Tabakbestandteile auf Zellen. So ist
ein inhibierender Einfluss auf Proliferation und Attachment gingivaler Fibroblasten
bewiesen (CATTANEO et al. 2000). Des Weiteren ist durch die reduzierte Funk-
tion der Fibroblasten die Kollagenproduktion herabgesetzt, was die Wundheilung
und das parodontale Reattachment negativ beeinflusst (TIPTON und DABBOUS
1995). In verschiedenen Studien wurde ebenso die Veränderung verschiedener Zy-
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tokinkonzentrationen nachgewiesen. Dabei waren TNF-α und Interleukin 8 erhöht
und Interleukin 4 sowie Interleukin 1α erniedrigt (GIANNOPOULOU et al. 2003).
Genaue Mechanismen und Auswirkungen konnten bisher jedoch nicht ausreichend
dokumentiert werden.
Ein sehr intensiv bearbeitetes Gebiet ist die Darstellung des Rauchens als entschei-
denden Risikofaktor für horizontalen und vertikalen Alveolarknochenverlust. Dieser
Fakt besitzt gerade für die Fachgebiete Implantologie und Parodontologie eine große
Bedeutung. Durch den starken Einfluss auf die knöchernen Strukturen wird Rauchen
als relative Kontraindikation für Implantate angesehen. Einige Studien zeigten, dass
die Misserfolgsrate bei Rauchern gegenüber Nichtrauchern doppelt so hoch ist (BAIN
und MOY 1993). Außerdem weisen Raucher auch einen wesentlich höheren Knochen-
verlust um die Implantate auf. Dieses klinische Erscheinungsbild fließt jedoch nicht
immer in die Misserfolgsrate mit ein, da die Definitionen für eine erfolgreiche Implan-
tattherapie sehr variabel sind. In diesem Zusammenhang lässt sich auch sehr gut die
Reversibilität der durch Rauchen versursachten Effekte darstellen. In einer Studie
wurde nachgewiesen, dass Patienten, die den Tabakkonsum im Zeitraum von einer
Woche vor der Implantation bis 8 Wochen postoperativ einstellen, ähnliche Thera-
pieerfolgsquoten aufweisen wie Nichtraucher (BAIN 1996). Beim progressiven Ver-
lauf einer parodontalen Erkrankung wird das knöcherne Gewebe stark angegriffen.
Bergstrom et al. untersuchten in einer Langzeitstudie über 10 Jahre den Einfluss des
Rauchens auf das Alveolarkammniveau und stellten eine 2,7-fach stärkere Reduktion
des Alveolarknochens bei Rauchern gegenüber Nichtrauchern fest (BERGSTROM
2004b). Die Tabakrauchbestandteile verändern ebenso den Heilungs- und Remode-
lierungsprozess des Alveolarkamms nach Extraktionen. Der Effekt wird dabei so-
wohl lokal auf die Gingiva sowie den Alveolarknochen als auch systemisch deutlich.
Die systemische Verfügbarkeit der zytotoxischen Substanzen wie Nikotin und seines
metabolischen Nebenproduktes Cotinin zeigt sich dabei an seinem Vorkommen im
Speichel, im gingivalen Sulkusfluid, im Serum und schließlich im Urin (MCGUIRE
et al. 1989). Auch in anderen Organen wie in Hüfte und Lendenwirbelsäule wur-
de eine tabakassoziierte, dosisabhängige Knochendichteveränderung belegt (WARD
und KLESGES 2001). Es existieren unterschiedliche Lösungsansätze wie Nikotin
den Knochenmetabolismus verändert. Zum Einen mindert es die Proliferation der
Osteoblasten und zum anderen werden zelluläre Mechanismen beeinflusst. Dies re-
sutiert in einer erhöhten Sekretion von Interleukin 6 und TNF-α in Osteoblasten
(FANG et al. 1991; KAMER et al. 2006). Des Weiteren erhöht Nikotin die Um-
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satzrate der Knochenmatrix durch die Produktion des Plasminogenaktivators und
Matrixmetalloproteinasen. Dadurch wird das Gleichgewicht zwischen Auf- und Ab-
bau des Knochens verschoben (KATONO et al. 2006). Der Knochenabbau wird
ebenso über eine Stimulation von Makrophagen und somit von Osteoklasten herbei-
geführt (TANAKA et al. 2006). Ein anderer potentieller Mechanismus zur Erklärung
des Knochenverlustes bei Rauchern ist die verminderte Bildung von Osteoprotegerin
(OPG). Dessen Funktion ist die Herabsetzung der Osteoklastenbildung und somit
die Eindämmung der Knochenresorbtion. Durch die verminderte Konzentration von
OPG verschiebt sich das Gleichgewicht zwischen OPG und seinem physiologischen
Antagonisten RANKL zu Gunsten von diesem. Dies zieht eine erhöhte Osteoklasten-
differenzierung und Knochenresorbtion nach sich (LAPPIN et al. 2007). Neben dem
Alveolarknochenniveau stehen auch vertikale Defekte in einer dosisabhängigen Re-
lation zum Rauchen. Unabhängig von anderen beeinflussenden Faktoren wie Alter,
Zahnverlust oder Geschlecht wurde ein 2- bis 6-fach häufigeres Vorkommen vertikaler
Einbrüche bei Rauchern festgestellt (BERGSTROM 2003).
Verschiedene Studien konnten nachweisen, dass Raucher wesentlich schlechter auf
eine Parodontitistherapie ansprechen (MACFARLANE et al. 1992). Um die unter-
schiedliche Reaktion von Rauchern und Nichtrauchern auf eine Parodontitisthera-
pie darzustellen, wurde das Ansprechen der Patienten auf verschiedene Formen der
chirurgischen sowie nichtchirurgischen Behandlung untersucht. Diese Studien offen-
barten eine signifikant verminderte Verbesserung der klinischen Parameter bei Rau-
chern. Entscheidend für den Erfolg einer Parodontitistherapie ist die positive Verän-
derung (Reduktion) der Taschentiefen und des Attachmentlevels. In einer Langzeit-
studie über sechs Jahre wurde herausgefunden, dass Nichtraucher eine annähernd
doppelt so gute Verbesserung dieser Parameter aufwiesen gegenüber Rauchern (AH
et al. 1994). Der Tabakkonsum hat auch einen negativen Einfluss auf die regenerati-
ven Therapien. Diese beinhalten Knochentransplantationen, Geweberegenerationen
(GTR) und Kombinationen aus diesen Behandlungen (MAYFIELD et al. 1998).
Raucher weisen demnach einen wesentlich geringeren Attachmentgewinn ein Jahr
nach der Therapie auf. In weiteren Studien wurde belegt, dass Schleimhauttrans-
plantate zur Wurzeldeckung bei Tabakkonsumenten wesentlich schlechter angenom-
men werden gegenüber Nichtrauchern (MULLER et al. 1998).
Diese verschiedenen Untersuchungen über den Einfluss des Rauchens auf die Pa-
thogenese der parodontalen Erkrankungen geben nicht nur Aufschluss über diese
Assoziation. Die neue Sichtweise auf Erkrankungen des Parodonts als systemische
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Erkrankungen wird unterstützt. Diese pathologischen Vorgänge gehen bei weitem
nicht nur von bakteriellen Infektionen aus. Sie sind in einer komplexen Dialektik
aus äußeren Umweltfaktoren wie Rauchen und inneren lokalen sowie systemischen
Umständen zu betrachten. Durch nachgewiesene genetische Dispostitionen werden
Parodontopathien als systemische Erkrankungen angesehen. Der Tabakkonsum be-
einflusst mehr als 40 Gewebe und Organe in unserem Körper. Die Veränderung der
parodontalen Gewebe und der anderer Organe stehen in einer engen Beziehung. Der
dargestellte entscheidende Einfluss des Rauchens auf die Entstehung, Progression
und Therapie parodontaler Erkrankungen zeigt, dass es gegenwärtig keine effek-
tivere Prävention für die Erkrankung gibt, als eine erfolgreiche Tabakentwöhnung
(BERGSTROM 2004b).
2.6.3 Erkrankungen des Endodonts
Durch den ausführlich belegten Einfluss der Tabakbestandteile auf das marginale
Parodontium und seine Strukturen, liegen Einflüsse auf das periapikale Gewebe
nahe.
2003 wurde in Dänemark mittels einer auf radiologischen Untersuchungen basie-
renden Studie das erste Mal ein Zusammenhang zwischen Rauchen und periapika-
len Entzündungen hergestellt (KIRKEVANG und WENZEL 2003). In einer wei-
teren retrospektiven Studie wurde die Prävalenz apikaler Läsionen dem Konsum-
verhalten gegenübergestellt. Bei 6 % der Raucher, 4 % der früheren Raucher und
3 % der Nichtraucher traten periapikale Auffälligkeiten auf (BERGSTROM et al.
2004).
Weiterhin wurde verdeutlicht, dass Rauchen das Risiko für Wurzelkanalbehandlun-
gen erhöht, denn 47 % der Raucher haben mindestens einen wurzelbehandelten
Zahn. Bei Nichtrauchern sind es hingegen 31 % (SEGURA-EGEA et al. 2008). Ta-
bakkonsumenten weisen ein 1,7-fach erhöhtes Risiko für Wurzelbehandlungen auf
(KRALL et al. 2006).
Man würde aufgrund der hemmenden Effekte der Tabakbestandteile auf die Kno-
chenheilung von einer größeren Anzahl an periapikalen Aufhellungen um wurzelbe-
handelte Zähne ausgehen, jedoch gab es dabei keinen statistisch signifikanten Zu-
sammenhang zwischen Rauchern und Nichtrauchern. Abschließend kann man sagen,
dass es Hinweise für die Wirkung des Rauchens als Risikofaktor für Wurzelbehand-
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lungen und apikale Enzündungen gibt. Die Wirkung vieler Einflussfaktoren auf das
periapikale Gewebe lässt aber noch keine eindeutigen Aussagen zu. Eine isolierte
Betrachtung des Faktors Rauchen wurde bisher noch nicht erzielt. Man kann nicht
ausschließen, dass bei Rauchern der Umgang mit der Gesundheit und der Mundhy-
giene ohnehin reduziert ist und dies zu den genannten Effekten führt. Dazu müssen
noch Langzeitstudien folgen (SEGURA-EGEA et al. 2008).
2.6.4 Mundschleimhauterkrankungen
Der kontinuierliche Tabakkonsum führt sowohl zu harmlosen Veränderungen der
Mundschleimhaut wie Rauchermelanose als auch zu lebensbedrohlichen Erkran-
kungen wie Plattenepithelkarzinomen. Die sichtbaren ungefährlichen Veränderun-
gen sind ein guter Ausgangspunkt für den Zahnarzt, ein Aufklärungsgespräch mit
dem Patienten über die Reversibilität dieser Läsionen durch eine erfolgreiche Ta-
bakentwöhnung zu führen. Zahnärzte sind immer noch sehr zurückhaltend in der
Analyse und Aufklärung des Rauchverhaltens ihrer Patienten. In Großbritanni-
en erfragten lediglich 50 % der Zahnärzte auffällige Rauchgewohnheiten und 30
% boten ihre Hilfe für einen Entzug an (WARNAKULASURIYA und JOHNSON
1999).
Bei starken Rauchern zeigt sich die Rauchermelanose als irreguläre, teils diffuse
bräunliche Hyperpigmentierung, mit einer Prävalenz von 30 % unter Rauchern. Sie
ist häufig an der keratinisierten Gingiva labial der Unterkieferfrontzähne lokalisiert
und kann auch andere Regionen der Mundhöhle wie die bukkale Mukosa oder den
harten sowie weichen Gaumen befallen. Diese Veränderung ist reversibel und zählt
nicht zu den prämalignen Läsionen (HEDIN et al. 1993). Bei der Rauchermela-
nose lassen sich im Lichtmikroskop Melaninablagerungen in den Basalschicht des
Epithels und an der Spitze der Reteleisten erkennen. Bestandteile des Tabakrauchs
scheinen Melaninproduktion und -transfer zu stimulieren, ähnlich der Wirkung, die
UV-Strahlen auf die Epidermis haben. Dem Melanin wird dabei eine protektive
Rolle zugeschrieben, indem es toxische Substanzen bindet und deren Reaktivität
neutralisiert (UNSAL et al. 2001).
Gerade Pfeifenraucher entwickeln am harten, gelegentlich auch weichen Gaumen
weiße, teils flächige, pflastersteinartige hyperkeratotische Veränderungen, die oft mit
roten Punkten durchsetzt sind. Dieses Erscheinungsbild wird Rauchergaumen oder
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Raucherleukokeratose genannt. Prothesenbedeckte Flächen sind meistens nicht be-
troffen. Die Veränderung geht dabei nicht vom Nikotin oder der thermischen Belas-
tung beim Rauchen aus, sondern ist Ergebnis anderer Noxen im Zigarettenrauch.
Der Rauchergaumen bildet sich nach einem Tabakentzug zurück und ist keine Prä-
kanzerose (REICHART et al. 2000).
Die orale Leukoplakie gilt hingegen als die wichtigste prämaligne Veränderung (Prä-
kanzerose) der oralen Mukosa. Die Prävalenz in der Bevölkerung in Westeuropa und
den Vereinigten Staaten von Amerika variiert zwischen 0,4 % und 0,9 % (SCHEI-
FELE et al. 2003). Weltweit sind deutliche regionale und geschlechtsspezifische Un-
terschiede auszumachen, was durch die jeweils verschiedenen Formen des Tabakkon-
sums begründet ist (REICHART et al. 2000). In früheren Studien wurde ein derart
hoher Anteil an Rauchern gefunden, dass der Tabakkonsum als primär ursächlicher
Faktor leukoplaktischer Veränderungen angesehen wurde (BANOCZY et al. 2001).
Orale Leukoplakien treten bei Rauchern 6-mal häufiger auf als bei Nichtrauchern
(REICHART et al. 2000). Es ist eine starke Dosis-Wirkungs-Beziehung nachgewiesen
(JOHNSON und BAIN 2000). Paradoxerweise weisen aber leukoplakische Läsionen
bei Rauchern eine bessere Prognose auf als bei Nichtrauchern, d.h. deren maligne
Transformationsrate scheint niedriger zu sein (SCHEPMAN et al. 1998). Dies ist da-
mit zu erklären, dass ein gewisser Anteil der tabakassoziierten Leukoplakien sich ver-
mutlich noch in einem reversiblen Stadium befindet. Diese Läsionen bilden sich somit
nach dem Tabakstopp weitgehend zurück (ROED-PETERSEN 1982). Diese Unter-
gruppe der tabakassoziierten reversiblen oralen Leukoplakien zeichnet sich durch
ein gemeinsames typisches Merkmal aus: Es besteht eine dezente weiße Streifung,
die ein Muster ähnlich einem Fingerabdruck aufweist (PINDBORG et al. 1980).
Mitunter kommen diese Veränderungen auch im Zusammenhang mit Rauchermela-
nosen vor. Ebenso ist ein gemeinsames Vorkommen mit Plattenepithelkarzinomen
der Mundhöhle bekannt. In etwa die Hälfte der Patienten mit einem Plattenepi-
thelkarzinom, weisen auch eine leukoplakische Veränderung auf (SCHEPMAN et al.
1999).
Das Plattenepithelkarzinom ist weltweit einer der zehn häufigsten Tumoren und
das häufigste Malignom des Mund-, Kiefer-, Gesichtsbereiches. Es können dabei be-
trächtliche topografische Unterschiede bestehen (GUPTA et al. 1996). Dies ist durch
die unterschiedlichen Formen des Tabakkonsums und die Kombination mit Alkohol-
konsum begründet. Die Erkrankung betrifft vorwiegend Männer im mittleren und
hohen Lebensalter und die Inzidenz nimmt im Alter stetig zu (PARKIN et al. 1999).
2 Literaturübersicht 37
Die Rate an jungen weiblichen und männlichen Patienten hat deutlich zugenommen
(LLEWELLYN et al. 2001). Zahnärzte sollten zur Früherkennung immer ein oppor-
tunistisches Screening durchführen. Dieses beinhaltet, gerade bei Risikopatienten
innerhalb der klinischen Befunderhebung auch immer eine Betrachtung der Schleim-
häute. Problematisch dabei ist, dass die Frühstadien eine sehr variable Klinik besit-
zen und oftmals initial keine mit Malignität assoziierten Symptome wie Ulzerationen
oder Schmerzen aufweisen (MASHBERG und SAMIT 1995). Der Tabakkonsum ist
neben dem Alkoholabusus der wichtigste Risikofaktor für die Entstehung des Mund-
höhlenkarzinoms. Der Zusammenhang zwischen Rauchen und der Entstehung von
Mundhöhlenkarzinomen ist stark dosisabhängig, wobei Raucher durchschnittlich 2-
4-mal so oft Plattenepithelkarzinome vorweisen wie Nichtrauchern (JOHNSON und
BAIN 2000).
2.6.5 Karies
Einige Studien konnten einen Zusammenhang zwischen Rauchen und einer höheren
Kariesinzidenz feststellen (AXELSSON et al. 1998). Auch wenn bisher kein direkter
ätiologischer Zusammenhang herausgestellt werden konnte, wurde eine verstärkte
Besiedlung mit Laktobazillen und Streptococcus mutans nachgewiesen. Ebenso ist
eine erhöhte Kariesprävalenz bei Vorschulkindern mit rauchenden Eltern nachgewie-
sen (WILLIAMS et al. 2000). Dies legt nahe, dass Tabakkonsum einen Risikofaktor
für eine stärkere Kariesaktivität darstellt.
Als Ursache kann der Effekt des Tabakkonsums auf die Speichelflussrate und die
Speichelzusammensetzung gesehen werden. Tabakkonsum verstärkt kurzfristig den
Speichelfluss und der pH-Wert steigt vorübergehend an. Längerfristig und in der
Summe gesehen, ist der pH-Wert und die Pufferkapazität bei Rauchern verringert.
Dieser Fakt wird durch den Nachweiß erhöhter Thiozyanatkonzentrationen im Spei-
chel gestützt. Thiozyanat kommt im Tabakrauch vor und seine Konzentrationen im
Speichel können so als Indikator für die Tabakbelastung genutzt werden. Eine weite-
re Studie belegte eine Assoziation zwischen dem Tabakkonsum und einer geringeren
Aktivität von Cystatin im Speichel (LIE et al. 2001). Die Aufgabe des Cystatins ist
die Hemmung bestimmter proteolytischer Enzyme.
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2.7 Wahrgenommene Mundgesundheit und MLQ
2.7.1 Einordnung der wahrgenommenen Mundgesundheit
Die wahrgenommene Mundgesundheit ist eine subjektive Einschätzung des Pati-
enten. Sie beinhaltet viele Aspekte wie Schmerzen, Missgefühl, Kaukomfort sowie
Ästhetik und wird von vielen weiteren Faktoren beeinflusst. Um diese Aspekte,
auch im Sinne der klinischen Relevanz, und die Auswirkungen der wahrgenommenen
Mundgesundheit zusammenfassend zu operationalisieren und zu beschreiben, wurde
das Konzept der Mundgesundheitsbezogenen Lebensqualität (MLQ) geschaffen. Die
MLQ setzt sich aus vielen Dimensionen zusammen (JOHN 2004). Durch die Un-
tersuchung dieser einzelnen Dimensionen kann die MLQ differenzierter betrachtet
werden. MLQ stellt den Teil der Lebensqualität dar, der durch die Mundgesundheit
bestimmt wird.
Die wahrgenommene Mundgesundheit wird durch Einflüsse auf unterschiedlichen
Ebenen geprägt. In erster Linie wird die wahrgenommene Mundgesundheit durch
klinische Mundgesundheitsparameter beeinflusst. MORIN et al. (2005) belegten,
dass parodontale Erkrankungen und unbehandelte kariöse Läsionen dazu führen,
dass der Patient seine Mundgesundheit negativer wahrnimmt. Des Weiteren bestim-
men verschiedene unabhängige Faktoren die Wahrnehmung der Mundgesundheit.
Die Wahrnehmung ist ein kognitiver Prozess. Das Ergebnis dieses Prozesses ist die
wahrgenommene Mundgesundheit. Die diesen Prozess prägenden Variablen lassen
sich in verschiedene Gruppen einteilen. Einerseits sind soziodemographische Varia-
blen wie Alter, Geschlecht, Rasse und Kultur abzugrenzen. Es gibt signifikante Un-
terschiede in der Mundgesundheitswahrnehmung verschiedener ethnischer Gruppen
und Rassen (CHEN 1997). Andererseits verändern auch Verhaltensvariablen wie die
Mundhygiene oder Diäten die Wahrnehmung der Mundgesundheit. Es ist ein Zu-
sammenhang zwischen dem bewussten Umgang mit Zahnpflege und der Wahrneh-
mung der Mundgesundheit in Langzeitstudien belegt (LOCKER 2001). Als Letztes
sind noch ökonomische Gegebenheiten wie Krankenversicherung und sozioökonomi-
scher Status anzugeben (CHISICK et al. 1998; CRUZ et al. 2001; LOCKER et al.
2000; OSTBERG et al. 2003; WATSON et al. 1998). Patienten mit regelmäßigen
Zahnarztbesuchen und Zusatzversicherungen für ihre Zähne haben einen positiver-
en Bezug zu ihrer Mundgesundheit und nehmen diese auch positiver war (BLOOM
et al. 1992).
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Die Mundgesundheit wird als ein bestimmender Faktor des allgemeinen Gesund-
heitszustandes und des sozialen Wohlbefindens angesehen. Sie ist nicht nur wichtig
für Essen und Sprechen, auch der Erfolg im sozialen Umgang wird beeinflusst (MC-
GRATH und BEDI 2003). Eine schlechte Mundgesundheit hat einen signifikanten
Effekt auf das allgemeine Wohlbefinden und die persönliche Wahrnehmung der Ge-
sundheit (LOCKER et al. 2002).
Die Wahrnehmung der Mundgesundheit und der Behandlungserfordernisse können
unterschiedliche Auswirkungen auf das zukünftige Zahnpflegeverhalten des Patien-
ten haben. Es bestehen Diskrepanzen zwischen Patient und Zahnarzt in der Ein-
stufung der Behandlungsnotwendigkeiten (WATSON et al. 1998). Die wahrgenom-
mene Mundgesundheit ist ein Indikator, wie Behandlungen auf den Patienten in-
dividuell wirken. Auch die veränderte Einstellung des Patienten gegenüber seiner
eigenen Mundgesundheit im Rahmen von zahnärztlichen Therapieansätzen spie-
gelt sich wider. Diese Ansätze sind multidimensional. Dies beinhaltet, dass die
Behandlung neben den klinischen auch soziale Aspekte enthält (MORIN et al.
2005).
Im Rahmen dieser Problematiken ist eine Objektivierung und Operationalisierung
der wahrgenommenen Mundgesundheit durch das Konstrukt der MLQ bedeutend.
2.7.2 Begriffsklärung der mundgesundheitsbezogenen
Lebensqualität
Mit der Entwicklung der Gesellschaft und einer erhöhten Lebenserwartung, ist es
ein zentrales Ziel medizinischer und gesellschaftlicher Bemühungen geworden, die
“Qualität” des Lebens zu steigern. Die Lebensqualität strebt nach einem glücklichen,
zufriedenen und gesunden Individuum, was sowohl von äußeren Umweltfaktoren als
auch von inneren, persönlichen Umständen beeinflusst wird. Die Umweltfaktoren,
wie Einkommen, Besitz etc. werden von der Gesellschaft abgedeckt. Die persönlichen
Faktoren sind individuell definiert. Daran lässt sich erkennen, dass die Lebensquali-
tät eine Vielzahl an Dimensionen umfasst (JOHN et al. 2003).
Einen Anteil dieser Lebensqualität stellt die gesundheitsbezogene Lebensqualität
(GLQ) dar. Diese ist definiert, als "the values assigned by individuals, groups, or
society to the duration of survival as modified by impairments, functional sta-
tus, perceptions, and social opportunity influenced by disease, injury, treatment,
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or policy"(Die GLQ sind die Werte, die von Individuen, Gruppen oder der Ge-
sellschaft definiert werden und sich während des Lebens durch Einschränkungen,
Fähigkeiten, Empfindungen oder soziale Möglichkeiten verändern. Diese Werte wer-
den von Krankheiten, Verletzungen, Therapien und Handlungsweisen beeinflusst.)
(PATRICK 1993).
Als ein integraler Bestandteil der GLQ stellt sich die mundgesundheitsbezogene Le-
bensqualität (MLQ, OHRQoL, Oral health-related quality of life) dar, die spezifische
Aspekte umfasst (Abbildung 2.6). Die MLQ ist ein relativ neues Konzept in der Li-
teratur der Zahnheilkunde (INGLEHART MR 2002a). Für den Begriff MLQ treffen
folgende Definitionen zu: “That part of a person´s quality of life that is affected by
one´s oral health status. Specifically, it includes how oral health affects a person´s
functioning, such as chewing, biting, and speaking; experiences of pain/discomfort;
and psychologic and social well-being” (Die MLQ ist der Anteil der Lebensquali-
tät, der durch die Mundgesundheit bestimmt wird. Im Besonderen beinhaltet sie
den speziellen Einfluss der Mundgesundheit auf Funktionen wie Kauen, Sprechen
und Beißen, aber auch auf Schmerzerfahrungen sowie psychosoziales Wohlbefinden.)
(INGLEHART MR 2002b). “Mundgesundheitsbezogene Lebensqualität beschreibt
das subjektive Erleben der Mundgesundheit durch den Patienten. MLQ ist der Teil
der gesundheitsbezogenen Lebensqualität, der sich auf das stomatognathe System
bezieht. Wesentliche Teilbereiche sind: Funktionseinschränkungen des Kausystems,
orofaziale Schmerzen, dentofaziale Ästhetik und psychosozialer Einfluss der Mund-
gesundheit”(JOHN et al. 2004).
Die Untersuchung der MLQ kann mittels unterschiedlicher Instrumente bzw. Fra-
gebögen vorgenommen werden. Diese Instrumente bestehen aus einer unterschied-
lichen Anzahl von Fragen, welche die verschiedenen Aspekte von MLQ erfassen,
zu einem Summenwert vereinen und über diesen Rückschlüsse auf die MLQ zulas-
sen.
Das international am häufigsten verwandte Instrument zur Messung der MLQ ist
der OHIP-49 (Oral Health Impact Profile) (SLADE und SPENCER 1994), der sich
aus 49 englischen Fragen zusammensetzt. Die deutsche Version (OHIP-G) enthält
zusätzlich vier weitere Fragen (JOHN et al. 2002). Die mehrdimensionale Struktur
der MLQ spiegelt sich in der englischen Orginalversion in sieben Subskalen (1. Funk-
tionelle Einschränkungen, 2. Schmerzen, 3. Psychisches Unwohlsein/Unbehagen, 4.
Physische Beeinträchtigung, 5. Psychische Beeinträchtigung, 6. Soziale Beeinträchti-













Abbildung 2.6: Mundgesundheitsbezogene Lebensqualität (MLQ), gesundheitsbezo-
gene Lebensqualität und (allgemeine) Lebensqualität nach JOHN,
2003
Dimensionen der deutschen Version wurden anders entwickelt und auf 4 Punkte
beschränkt (1.funktionelle Einschränkungen, 2. orofaziale Schmerzen, 3. psychoso-
zialer Einfluss, 4. dentofaziale Ästhetik) (JOHN et al. 2004). Diese Dimensionen
setzen sich wie folgt zusammen:
- Funktionelle Einschränkungen: 3 Fragen,
- Orofaziale Schmerzen: 6 Fragen,
- Psychosozialer Einfluss: 9 Fragen,
- Dentofaziale Ästhetik: 3 Fragen.
Werden diese Instrumente über einen bestimmten Zeitraum eingesetzt, ist es mög-
lich, anhand von Summenwertänderungen das Ausmaß der Änderungen von MLQ
zwischen Ausgangs- und Folgeterminen einer zahnärztlichen Behandlung zu bestim-
men.
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In vielen Studien wurden die Zusammenhänge zwischen MLQ und Zahnersatz (EL-
LIS et al. 2007), kieferorthopädischen Behandlungen (ZHANG et al. 2007), Karies-
aktivität (SHEIHAM 2006) und Parodontalstatus (NG und LEUNG 2006; PATEL
et al. 2008) dargestellt. Eine Studie unter Patienten mit einem schlechten Parodon-
talstatus zeigte einen erheblichen Effekt der Mundgesundheit auf die Lebensqualität
(NEEDLEMAN et al. 2004).
2.7.3 Rauchen und die wahrgenommene Mundgesundheit
Ein potenziell wichtiger Einflussfaktor auf die wahrgenommene Mundgesundheit
kann Rauchen sein. Dieser Zusammenhang wurde bisher wenig untersucht.
Nikotin hat einen negativen klinischen Effekt auf die Gesundheit und speziell die
Mundgesundheit (siehe Abschnitt 2.5 und 2.6). Die Effekte des Nikotins und weite-
rer Tabakbestandteile führen zu einer starken Diskrepanz zwischen klinischer und
wahrgenommener Mundgesundheit. Beispielhaft für dieses Problem sind parodon-
tale Erkrankungen. Durch die antiinflammatorische Wirkung des Nikotins wird der
tatsächliche Mundgesundheitsstatus maskiert. Klinische Merkmale, wie Blutungen,
Rötungen und Schwellungen, die dem Patienten pathologische Vorgänge signalisie-
ren, werden vermindert.
Die dadurch entstandene Problematik stellt sich wie folgt dar: Rauchen hat einen
negativen Effekt auf die Mundgesundheit. Jedoch hat das Nikotin einen maskieren-
den Effekt auf die klinischen Parameter des Mundgesundheitsstatus. In einer Studie
von 2005, welche die Bevölkerung der USA in der Altersgruppe zwischen 20 und
79 Jahren umfasst, wurde dargestellt, dass Rauchen ein wichtiger Einflussfaktor auf
die wahrgenommene Mundgesundheit ist (MORIN et al. 2005). Dies wird dadurch
unterstützt, dass unter Nichtrauchern in der amerikanischen Bevölkerung eine po-
sitivere Mundgesundheitswahrnehmung vorherrschend ist (GIFT et al. 1997). Die
Hälfte aller parodontalen Erkrankungen der Amerikaner kann mit Rauchen in Ver-
bindung gebracht werden (TOMAR und ASMA 2000). Dies bedeutet, dass eine
erfolgreiche Tabakentwöhnung nicht nur klinisch zu einer Verbesserung der Mund-
gesundheit führt, sondern dass der ehemalige Raucher diese danach auch als ver-
bessert wahrnimmt. Diese Effekte wirken sich ebenso auf die allgemeine Gesund-
heit und die GLQ aus. Es besteht eine enge Wechselwirkung zwischen der Mund-
und allgemeinen Gesundheit sowie deren sich gegenseitig beeinflussenden Faktoren.
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Am Beispiel des Risikofaktors Rauchen zeigt sich das wie folgt: Rauchen ist als
Einflussfaktor sowohl für parodontale Erkrankungen als auch Arteriosklerose ausge-
macht.
Eine Untersuchung des direkten Zusammenhangs zwischen dem Risikofaktor Rau-
chen und der wahrgenommenen Mundgesundheit ist in Deutschland bisher nicht
durchgeführt worden.
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3 Material und Methode
3.1 Studiendesign, Probanden und Durchführung
Um die Einflüsse des Rauchens umfassend untersuchen zu können, wurde eine bevöl-
kerungsrepräsentative Stichprobe herangezogen. Die Studienteilnehmer wurden von
einem Meinungsforschungsinstitut (Institut für Marktforschung, Leipzig, Deutsch-
land) nach dem Quota-Verfahren mit Quoten für Alter und Geschlecht ausgewählt
und befragt. Es wurde eine ADM-Stichprobe (ADM: Arbeitsgemeinschaft Deutscher
Marktforschungsinstitute) genutzt, um eine repräsentative regionale Verteilung ein-
schließlich der Ortsgrößen zu gewährleisten. Die Altersspanne der Zielgruppe war 18
bis 99 Jahre. Es wurde ein Schwerpunkt auf die Bevölkerung ab dem 40. Lebensjahr
(2:1) gelegt. Bei dieser disproportionalen Verteilung war von einer größeren Häufig-
keit einer eingeschränkten Mundgesundheit auszugehen. Auf diese Weise erhält man
eine größere Streuung der Zielgröße. Als “Zielgröße” oder “Zielvariable” (Outcome)
wird im internationalen Sprachgebrauch ein Ergebnis einer prophylaktischen Maß-
nahme oder einer medizinischen Therapie bezeichnet (KANE 1997). In der deskrip-
tiven Statistik wurden alle Daten nach dem Alter und dem Geschlecht gemäß der
Bevölkerungsstruktur des Jahres 2006 stratifiziert (STATISTISCHES JAHRBUCH
2006). Diese entsprach der Datengrundlage für das Quota-Verfahren bei der Stich-
probengewinnung. Die disproportionale Verteilung der Personen ab dem 40. Lebens-
jahr wurde so statistisch herausgerechnet. Dadurch werden Aussagen zur deutschen
Allgemeinbevölkerung ermöglicht. Die stratifizierten Werte der Probanden werden
in der weiteren statistischen Auswertung“adjustierte Studienpopulation” genannt.
In diese Querschnittsuntersuchung wurden 811 erwachsene Probanden der Bundes-
republik Deutschland einbezogen. Die Befragung war eine Kombination aus “face to
face- Interview” und schriftlicher Befragung. Ausschlusskriterium war eine ungenü-
gende Kenntnis der deutschen Sprache, die für ein Verständnis der Fragen notwendig
war. Alle Teilnehmer der Studie wurden umfassend über den Inhalt und den Zweck
der Studie und über den Datenschutz aufgeklärt. Es stimmten alle einer Teilnahme
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zu. Ein positives Votum der Medizinischen Fakultät der Universität Leipzig lag vor
(Reg.-Nr. 063-2007). Zur Qualitätssicherung wurde eine Zweiteingabe der Daten und
ein Abgleich dieser mit der Ersteingabe durchgeführt. Die Erst- und Zweiteingabe er-
folgte durch unterschiedliche Personen. Wenn beim Abgleich der Daten Unterschiede
auftraten, hat eine dritte Person die Eingabe unter Einsicht des Originalfragebogens
korrigiert. Fehlende Werte bis maximal 10 % der Gesamtanzahl des OHIP-49 wurden
mittels Regressionsverfahren ersetzt. Das Verfahren ist etabliert und beschrieben un-
ter John et al. (2003). War der Anteil der fehlenden Werte höher als 10 %, wurden
diese Datensätze nicht in die Analyse einbezogen.
3.2 Variablen
Die zu untersuchenden Variablen lassen sich in den Risikofaktor, die Zielgröße und
mögliche Confounder gruppieren. Ein “Confounder” ist eine Störgröße, die auf die
Zielvariable kausal wirkt und mit dem untersuchten Risikofaktor assoziiert ist (KRE-
IENBROCK 1997).
3.2.1 Potentieller Einflussfaktor Rauchen
Tabakkonsum stellt die untersuchte Einflussvariable dar. Innerhalb eines Fragebo-
gens zum Gesundheitsstatus der Probanden wurde die Frage: “Haben Sie früher
geraucht oder rauchen Sie zur Zeit?” gestellt. Dabei gab es die vier verschiedenen
Antwortmöglichkeiten: “Habe noch nie geraucht”, “Habe früher geraucht”, “Habe
in den letzten 12 Monaten aufgehört zu rauchen” und “Rauche zur Zeit”. Dies gibt
zum Einen Aufschluss über die Situation von Rauchern und Nichtrauchern unter
den Probanden. Zum Anderen können noch frühere Raucher unter den derzeitigen
Nichtrauchern abgegrenzt werden. Diese ehemaligen Raucher konnten wiederum un-
ter dem Aspekt betrachtet werden, wie lange ihre erfolgreiche Tabakentwöhnung
vergangen ist. Die aktuell konsumierte Tabakmenge wurde bei gegenwärtigen Rau-
chern mit der Frage ermittelt: “Wie viel rauchen Sie zur Zeit durchschnittlich am
Tag?”. Die rauchenden Probanden konnten dabei ihre selbst eingeschätzten Mengen-
angaben für Zigaretten, Zigarren/ Stumpen/ Zigarillos und Pfeifen angeben. Zur
Betrachtung des Einflussfaktors Rauchen wurden aus diesen Aspekten Variablen
generiert:
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1. Die qualitative Beschreibung des Risikofaktors wurde wie folgt vorgenommen:
a) Die dichotome Variable “Raucher oder Nichtraucher” wurde generiert.
b) Die Nichtraucher wurden durch die Variable “Nie-Raucher/ ehemalige
Raucher” nochmals detaillierter betrachtet.
2. Im Folgenden wurde der Risikofaktor quantitativ betrachtet:
a) Die kontinuierliche Variable der konsumierten Jahrespackungen wurde
generiert, wobei Nichtraucher generell den Wert “0” zugeordnet bekamen.
b) Die Raucher wurden zusätzlich unter dem Aspekt “starke/ leichte Rau-
cher” untersucht. In vielen Studien werden starke Raucher abgegrenzt,
welche mehr als zehn Zigaretten pro Tag konsumieren (BERGSTROM
2005; JOHNSON und GUTHMILLER 2007; SOARES et al. 2007). Dies
entspricht 182 Jahrespackungen.
3.2.2 Die Outcome-Variablen wahrgenommene
Mundgesundheit und MLQ sowie deren Dimensionen
Wahrgenommene Mundgesundheit und mundgesundheitsbezogene Lebensqualität
wurden verschieden operationalisiert.
1. Die wahrgenommene Mundgesundheit wurde als Selbsteinschätzung mittels
einer globalen Frage ermittelt (5-Punkt-Skala: “ausgezeichnet” bis “schlecht”).
Die globale Einschätzung generiert eine ordinale Variable.
2. Die MLQ wurde mittels der deutschen Version des Oral Health Impact Pro-
file (OHIP-G) erhoben (JOHN et al. 2002). Die Fragen des OHIP-G bezie-
hen sich jeweils auf den Zeitraum des vergangenen Monats. Die Patienten
gaben die Häufigkeit eingeschränkter Lebensqualität in folgender Abstufung
an: “nie” = 0, “kaum” = 1, “ab und zu” = 2, “oft” = 3, “sehr oft” = 4 (JOHN
2003). Der Summenwert der 49 Fragen des OHIP-G ist eine kontinuierliche
Variable und reicht von 0 (keine Probleme - beste MLQ) bis 196 (maximale
Anzahl von Problemen - maximal eingeschränkte MLQ).
3. Die 4 deutschen Dimensionen der MLQ (1.Funktionelle Einschränkungen, 2.
Orofazialer Schmerz, 3. Psychosozialer Einfluss, 4. Aussehen (JOHN et al.
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2004)) wurden bestimmt. In der deskriptiven Statistik wurden die Summen-
werte angegeben. Für die Darstellung von Zusammenhängen mit den einzelnen
Dimensionen wurden die Mittelwerte verwendet. Da sich die Dimensionen aus
unterschiedlichen Anzahlen an OHIP-Fragen zusammensetzen, sind diese nur
mittels Mittelwert vergleichbar. Die MLQ und deren Dimensionen sind konti-
nuierliche Variablen.
3.2.3 Mögliche Confounding-Variablen
Als mögliche Confounder wurden Alter und Geschlecht in die Analysen einbezogen.
Zusätzlich wurde Depression mittels des Beck Depressions Inventar (BDI) bestimmt.
Der BDI ist ein Selbsteinschätzungsinstrument, um den Schweregrad depressiver
Erkrankungen zu erfassen (HAUTZINGER 1995). Die Originalversion (BECK et al.
1961) wurde 1978 durch eine zweite modifizierte Version ersetzt, welche bis heute ihre
Gültigkeit besitzt (BECK 1987). Die verwendete Kurzform besteht aus 20 Fragen
und es können Summenwerte zwischen 0 und 60 entstehen. Der kritische Wert für
eine klinisch relevante Depression liegt bei 23.
3.3 Statistische Analysen
Mit dem Ziel repräsentativer Ergebnisse für die erwachsene Allgemeinbevölkerung
in Deutschland, wurden die Rohdaten der Probanden für die deskriptive Statis-
tik nach Alter und Geschlecht stratifiziert und entsprechend ihrer demographischen
Verteilung gewichtet (STATISTISCHES JAHRBUCH 2006). Die Standardabwei-
chung oder das 95 %-Konfidenzintervall konnte für das Alter nicht darstellt werden,
da nach dieser Variable stratifiziert wurde. Die stratifizierten Daten wurden aus-
schließlich zur deskriptiven Darstellung der Ergebnisse verwendet. Bei allen weite-
ren Analysen wurden die Rohdaten als Grundlage der Berechnungen genutzt. Die
stratifizierten Daten der Probanden werden im weiteren Text adjustierte Studienpo-
pulation genannt. Ein möglicher Einfluss des Geschlechts auf verschiedene normal-
verteilte Variablen (OHIP-49-Summenwert, BDI-Summenwert, Jahrespackungen)
wurde mittels t-Test untersucht. Es wurden die Anzahl der Zigaretten sowie der
OHIP-49- und BDI-Summenwert zwischen männlichen und weiblichen Probanden
verglichen. Der t-Test ist ein parametrischer Test, welcher in diesem Fall zwei un-
abhängige Stichproben untersucht. Unterschiede der Mittelwerte der Dimensionen
3 Material und Methode 48
des OHIP-49 wurden mit einfaktorieller ANOVA (“analysis of variance”, Varianz-
analysen) auf statistische Signifikanz untersucht. Die Confounder Alter, Geschlecht
und BDI-Summenwert und ihr Einfluss auf die Unterschiede der Mittelwerte der Di-
mensionen wurden in multifaktoriellen Varianzanalysen untersucht. Voraussetzung
für parametrische Tests ist die Normalverteilung der untersuchten Variablen. Die
Dimensionen der MLQ sind nicht normalverteilt. Diese Werte wurden aber aus ei-
ner bevölkerungsrepräsentativen Stichprobe ermittelt. In der Bevölkerung liegt eine
Normalverteilung vor. Aus diesem Grund können parametrische Tests durchgeführt
werden.
Der Zusammenhang zwischen dem Risikofaktor Rauchen und den Zielgrößen wurde
wie folgt untersucht:
Die betrachteten Zielvariablen wurden in drei Stufen gegliedert:
1. Globale Frage nach der Selbsteinschätzung der wahrgenommenen Mundge-
sundheit
2. MLQ als multidimensionales Messkonstrukt (Summenwert des OHIP)
3. Vier Dimensionen der MLQ (Deutsche Subskalen des OHIP)
Der Risikofaktor Rauchen wurde als qualitative und als quantitative Größe ana-
lysiert:
1. Qualitative Ausprägung des Risikofaktors:
a) Raucher oder Nichtraucher
b) Ehemalige Raucher oder Nie-Raucher unter den Nichtrauchern
2. Quantifizierung der Konsummenge des Risikofaktors:
a) Die konsumierten Jahrespackungen
b) Starke und leichte Raucher unter den Rauchern, 10 Zigaretten pro Tag
als festgelegte Grenze
Das Vorgehen umfasst drei prinzipielle Stufen der Untersuchung der Risikofaktor-
Outcome-Beziehung:
1. Der Zusammenhang zwischen dem Risikofaktor und der wahrgenomme-
nen Mundgesundheit wurde mit folgender Vorgehensweise untersucht: Der
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Zusammenhang zwischen Rauchen als dichotome Variable (ja/nein und frü-
her/nie) und wahrgenommener Mundgesundheit als ordinale Variable wurde
mittels polychorischer Korrelation bestimmt. Der mögliche Zusammenhang
zwischen konsumierten Jahrespackungen und wahrgenommener Mundgesund-
heit wurde mit dem Rangkoeffizient nach Spearman bestimmt. Die Untersu-
chung eines möglichen Zusammenhangs von “starken/ leichten Rauchern” und
der Zielvariablen wurde mit einer polychorischen Korrelationsanalyse durch-
geführt. Alle Zusammenhänge wurden für mögliche Confounder (Alter, Ge-
schlecht, Depression) in ordinalen logistischen Regressionsmodellen statistisch
kontrolliert.
2. Es folgt die Betrachtung eines möglichen Einflusses des Risikofaktors auf
die MLQ: Der Zusammenhang zwischen Rauchen als dichotome Variable
(ja/nein und früher/nie) und dem OHIP-G Summenwert als kontinuierliche
Variable wurde mittels punktbiserialem Korrelationskoeffzient bestimmt. Der
Zusammenhang zwischen den konsumierten Jahrespackungen und dem OHIP-
Summenwert, welche sich beide als kontinuierliche Variablen darstellen, wurde
mit dem Pearson-Korrelationskoeffizienten ermittelt. Der Zusammenhang zwi-
schen der Menge des Konsums als dichotome Variable (starke/ leichte Raucher)
mit dem OHIP-G Summenwert wurde als punktbiserialer Korrelationskoeffizi-
ent bestimmt. Alle Zusammenhänge wurden für mögliche Confounder (Alter,
Geschlecht, Depression) in linearen Regressionsmodellen statistisch kontrol-
liert.
3. Abschließend wurde der Zusammenhang zwischen dem Risikofaktor Rau-
chen und den Dimensionen der deutschen Version des OHIP unter-




c) Funktionelle Einschränkungen und
d) Aussehen/ dentofaziale Ästhetik.
Der Zusammenhang zwischen den dichotomen Variablen “Raucher/ Nichtrau-
cher” und “Nie-/ ehemalige Raucher” sowie den verschiedenen Dimensionen
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des OHIP wurde mit punktbiserialer Korrelation untersucht. Der Zusammen-
hang der konsumierten Jahrespackungen mit den einzelnen Dimensionen des
OHIP wurde mit dem Pearson-Koeffizient betrachtet. Ein möglicher Zusam-
menhang zwischen “starke/ leichte Raucher” und den einzelnen Dimensionen
des OHIP wurde mittels punktbiserialer Korrelation bestimmt. Alle Zusam-
menhänge wurden für mögliche Confounder (Alter, Geschlecht, Depression) in
linearen Regressionsmodellen statistisch kontrolliert.
Die Datenbanken der Erst- und Zweiteingabe sowie der Datenabgleich wurden mit
Microsoft Access 2003 erstellt. Alle Analysen wurden mit der Statistiksoftware STA-
TA/SE, Version 10.0 (Statacorp., Stata Statistical Software, College Station, TX,
USA), mit einer auf 0,05 eingestellten Wahrscheinlichkeit für Typ I Fehler durch-




4.1 Charakterisierung der Studienpopulation
Innerhalb der Studienpopulation waren 52,5 % der Probanden weiblich und 47,5 %
männlich (Tabelle 4.1). Die Probanden waren durchschnittlich 50,1 Jahre alt und
gaben im Durchschnitt 23,2 natürliche Zähne an. Die stratifizierten Werte nach
Alter und Geschlecht (adjustierte Allgemeinbevölkerung) waren aufgrund der dis-
proportionalen Verteilung bei diesen Werten etwas kleiner. Innerhalb der Studien-
population gaben 71,9 % der Probanden an, keinen Zahnersatz zu haben. Einen
abnehmbaren Zahnersatz trugen 19,7 % der Probanden und 8,4 % waren auf ei-
ne Totalprothese angewiesen. Der Summenwert des BDI (Ausmaß der Depression)
lag bei den Probanden bei 21,5 Punkten. Innerhalb der Studienpopulation rauchten
34,9 % und 27,1 % waren sogar starke Raucher. Auf die Frage nach der wahrgenom-
menen Mundgesundheit antworteten 13,3 % der Probanden mit “ausgezeichnet” und
1,8 % mit “schlecht”. Der OHIP-Summenwert war bei den Probanden durchschnitt-
lich 19,8.
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Alter 50,1 (16,3) 47,7
Frauen 52,5 50,8
Anzahl natürl Zähne 23,0 (9,8) 23,4
Zahnersatz
      keinenZahnersatz 71,9 74,2
      abnehmbarer Zahnersatz 19,72 17,64
      Totalprothese 8,4 8,14
BDI-Summenwert 21,5 (16,9) 20,8
Raucher 34,9 37,9
starke Raucher* 27,1 29,9
wahrgenommene Mundgesundheit
         ausgezeichnet 13,3 14,4
         sehr gut 24,3 24,3
         gut 42,3 40,8
         mittelmäßig 18,3 18,6
       schlecht 1,8 2,0
MLQ 
       OHIP-Summenwert 19,8 (24,3) 19,2
Dimensionen MLQ (Summenwerte)
       Psychosozialer Einfluss 2,6 (4,8) 2,47
       Orofazialer Schmerz 2,9 (3,8) 2,87
       Funktionelle Einschränkungen 1,1 (1,7) 1,13
       Aussehen 1,4 (2,2) 1,32
* unter rauchenden Probanden
** SD kann nicht berechnet werden
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4.2 Risikofaktor, wichtige Einflussvariablen und
Outcome
4.2.1 Alter, Geschlecht, Depression und Risikofaktor
Rauchen
Bei der Altersverteilung innerhalb der Studienpopulation lag der Mittelwert bei 49
Jahren bei den Männern und bei 51 Jahren bei den Frauen (Abbildung 4.1). Das
Alter der Probanden unterschied sich in Bezug auf das Geschlecht nicht statistisch


















Abbildung 4.1: Altersverteilung (Boxplot) für männliche und weibliche Probanden
Der Median des Alters betrug 49 Jahre. Dieser wurde in der Folge als Referenz-
wert für alte und junge Probanden verwendet. Die rauchenden Probanden waren
im Durchschnitt 44,4 (±14,4) Jahre alt. Die Nichtraucher waren durchschnittlich
53 (±16,5) Jahre alt. Innerhalb der Raucher der Studienpopulation waren 51,8 %
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(N = 146) der Probanden männlich und 48,2 % (N = 136) weiblich. Bei den Nicht-
rauchern lag der Anteil der Frauen bei 54,6 % (N = 287) und der Männer bei 45,4 %
(N = 239).
Bei der Verteilung des BDI-Summenwertes innerhalb der Studienpopulation lag der
Mittelwert unter den männlichen Probanden bei 18,2 (±15,6) und unter den weib-
lichen Probanden bei 24,4 (±17,6) (Abbildung 4.2). Die BDI-Summenwerte unter-
schieden sich bezogen auf das Geschlecht hochsignifikant (t-Test: p < 0,001). Frauen


















Abbildung 4.2: Verteilung (Boxplot) der BDI-Summenwerte (Ausmaß der Depressi-
on) der männlichen und weiblichen Probanden
Innerhalb der Raucher der Studienpopulation war der BDI-Summenwert im Durch-
schnitt 22,5 (±17,6). Der BDI-Summenwert der nichtrauchenden Probanden lag
durchschnittlich bei 20,8 (±16,6).
Von den Probanden hatten 43,4 % noch nie geraucht, 19,6 % vor über einem Jahr
damit aufgehört und 2,1 % in den letzten 12 Monaten das Rauchen beendet (Tabel-
le 4.2). Es gaben 34,9 % der Probanden an, gegenwärtig zu rauchen. Die Nie-Raucher
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Tabelle 4.2: Rauchverhalten der Probanden unterteilt nach den Einflussfaktoren Al-
ter, Geschlecht und Depression (BDI-Summenwert).
Nie-Raucher Nichtraucher Nichtraucher Raucher
> 1 Jahr < 1 Jahr
N=351 N=158 N=17 N=282
Alter [Jahre (SD)] 52,5 (16,9) 55,0 (15,1) 44,6 (16,4) 44,4 (14,4)
Geschlecht [% Frauen]  62,4 39,2 35,3 48,2
BDI [MW (SD)] 21,0 (16,8) 20,3 (15,1) 21,8 (23,9) 22,5 (17,6)
waren im Durchschnitt 52,5 (±16,9) Jahre alt.
Das Alter der seit länger als einem Jahr nichtrauchenden Probanden war durch-
schnittlich 55,0 (±15,1) Jahre. Die Probanden, welche das Rauchen in den letzten
12 Monaten aufgaben, waren im Durchschnitt 44,6 (±16,4) Jahre alt. Das Durch-
schnittsalter der Raucher betrug 44,4 (±14,4) Jahre. Unter den Nie-Rauchern waren
62,4 % der Probanden weiblich. Der Frauenanteil der seit länger als einem Jahr nicht-
rauchenden Probanden lag bei 39,2 %. Unter den Nichtrauchern, die in den letzten
12 Monaten mit dem Rauchen aufhörten, waren 35,3 % Frauen. Unter den rau-
chenden Probanden waren 48,2 % weiblich. Der BDI-Summenwert lag unter den
Nie-Rauchern durchschnittlich bei 21,0 (±16,8) Punkten. Der BDI-Summenwert
der seit länger als einem Jahr nichtrauchenden Probanden betrug im Durchschnitt
20,3 (±15,1) Punkte. Bei den Probanden, die im letzten Jahr eine erfolgreiche Ta-
bakentwöhnung hatten, lag der durchschnittliche BDI-Summenwert bei 21,8 (±23,9)
Punkten. Unter den rauchenden Probanden war der BDI-Summenwert durchschnitt-
lich 22,5 (±17,6).
Unter den männlichen Probanden waren 37,9 % gegenwärtige Raucher und 34,3 %
hatten niemals geraucht. Unter den Frauen der Studienpopulation rauchten zur-
zeit 32,2 % und 51,8 % hatten noch nie geraucht. Unter den jüngeren Probanden
(<49 Jahre) waren 37,5 % Nie- Raucher und 45,4 % Raucher. Der Anteil an Rau-
chern war bei den älteren Probanden (≥49 Jahre) mit 25 % deutlich geringer. Inner-
halb der Studienpopulation waren 27,1 % starke Raucher und 7,8 % leichte Raucher
(Abbildung 4.3).
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Abbildung 4.3: Anteil an früheren und Nie-Rauchern sowie leichten und starken
Rauchern unter den Probanden in % und N
Die Studienteilnehmer konsumierten durchschnittlich 105,3 (±179,0) Jahrespackun-
gen. In der adjustierten Studienpopulation lag der Mittelwert bei 113,7.
Von den rauchenden Probanden wurden durchschnittlich 305,7 (±178,3) Jahres-
packungen verbraucht (Abbildung 4.4). Mittels t-Test konnte ein statistisch hoch
signifikanter Unterschied (p = 0,003) bei konsumierten Jahrespackungen in Bezug
auf das Geschlecht der Probanden belegt werden. Männliche Probanden rauchten
mehr als weibliche Probanden.
4.2.2 Wahrgenommene Mundgesundheit
Innerhalb der Studienpopulation schätzten 13,3 % der Probanden ihre Mundgesund-
heit als “ausgezeichnet” und 1,8 % als “schlecht” ein. Unter den Probanden, die ihre
Mundgesundheit mit “schlecht” einschätzten, waren 57,1 % Frauen (Tabelle 4.3).
Unter den Probanden mit “ausgezeichneter” Mundgesundheit waren 45,2 % weib-




























Abbildung 4.4: Anzahl der konsumierten Jahrespackungen der männlichen und
weiblichen Raucher
49,7 (±13,6) Jahre. Die Probanden, die ihre Mundgesundheit mit “ausgezeichnet”
einschätzten, waren durchschnittlich 42,5 (±17,1) Jahre alt.
Die Probanden mit einer “schlecht” eingeschätzten Mundgesundheit hatten einen
durchschnittlichen BDI-Summenwert von 35,9 (±13,9) Punkten. Der BDI-Summen-
wert bei Probanden mit “ausgezeichneter” Mundgesundheit lag im Durchschnitt
bei 13,5 (±14,1). Unter den Probanden, die ihre Mundgesundheit als “schlecht”
einschätzten, waren 78,5 % Raucher. Unter den Probanden mit “ausgezeichneter”
Mundgesundheit rauchten 29,8 %.
Von den männlichen Probanden antworteten 15,2 % auf die Frage nach der wahrge-
nommenen Mundgesundheit mit “ausgezeichnet” und 1,6 % mit “schlecht”. Bei den
Frauen nahmen 11,6 % ihre Mundgesundheit als “ausgezeichnet” wahr und 2,0 %
als “schlecht”. Unter den rauchenden Probanden empfanden 11,3 % ihre Mundge-
sundheit als “ausgezeichnet” und 4,0 % als “schlecht”. Von den starken Rauchern der
Studienpopulation antworteten 11,3 % mit “ausgezeichnet” und 4,2 % mit “schlecht”.
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Tabelle 4.3: Einschätzung der Mundgesundheit durch die Probanden, unterteilt nach
dem Geschlecht, dem Alter und den Rauchgewohnheiten in %
schlecht mittelmäßig gut sehr gut ausgezeichnet
N=14 N=143 N=330 N=190 N=104
Geschlecht [% Frauen] 57,1 49,7 58,2 46,8 45,2
Alter [Jahre (SD)] 49,7 (13,6) 56,2 (16,6) 52,6 (15,2) 44,0 (14,3) 42,5 (17,1)
BDI [MW (SD)] 35,9 (13,9) 29,6 (18,5) 22,6 (16,6) 16,0 (13,3) 13,5 (14,1)
Rauchen [% Raucher] 78,6 32,6 36,4 34,7 29,8
Einschätzung der Mundgesundheit
Unter den jungen Probanden schätzten 20 % ihre Mundgesundheit mit “ausgezeich-
net” ein. Bei den älteren Probanden waren dies im Vergleich lediglich 6,8 %.
Nur wenige der jungen (1,3 %) und älteren (2,3 %) Studienteilnehmer bewerteten
ihre Mundgesundheit als “schlecht”.
4.2.3 Mundgesundheitsbezogene Lebensqualität
Der Summenwert des OHIP-G betrug im Durchschnitt bei den männlichen Pro-
banden 18,3 (±23,2) und bei den weiblichen 21,1 (±25,2) OHIP-Punkte. Inner-
halb der Gesamtpopulation lag er durchschnittlich bei 19,8 (±24,3). Der Unter-
schied des OHIP-Summenwertes in Bezug auf das Geschlecht der Probanden wur-
de mittels t-Test untersucht. Dieser zeigte keinen statistisch signifikanten Unter-
schied (p = 0,09). Der OHIP-Summenwert betrug bei den rauchenden Probanden
im Durchschnitt 19,8 (±24,8) OHIP-Punkte. Bei den Nichtrauchern waren es durch-
schnittlich 19,5 (±23,7) Punkte.
4.2.4 Dimensionen der Mundgesundheitsbezogenen
Lebensqualität
Die deskriptiven Angaben bezogen sich auf die Summenwerte der einzelnen Dimen-




















Abbildung 4.5: OHIP-Summenwert der männlichen und weiblichen Probanden
chosozialen Einfluss” ein Mittelwert von 2,59 (±4,84). Der durchschnittliche Sum-
menwert für “Orofazialer Schmerz” betrug bei den Studienteilnehmern 2,91 (±3,83)
Punkte. Für die “Funktionellen Einschränkungen” ergab sich ein Durchschnittswert
von 1,13 (±1,74). Die Dimension “Aussehen” betrug in der Studienpopulation durch-
schnittlich 1,38 (±2,16). Die Mittelwerte der Dimensionen unterschieden sich sta-
tistisch hochsignifikant (ANOVA: p < 0,001). Der Einfluss der Confounder Alter,
Geschlecht und BDI auf die Unterschiede der Mittelwerte wurde mit einer mulitfak-
toriellen Varianzanalyse bestimmt. Die Mittelwerte der Dimensionen unterschieden
sich statistisch signifikant in Bezug auf Alter (p < 0,001) und Depression (BDI-
Summenwert) (p < 0,001). Das Geschlecht beeinflusste das Modell nicht statistisch
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Funktionelle Einschränkungen Aussehen
Abbildung 4.6: Summenwerte der Dimensionen des OHIP-G der Probanden
4.3 Zusammenhang zwischen Risikofaktor und
Outcome
Mögliche Zusammenhänge zwischen den Risikofaktoren und der Zielvariable wurden
in Korrelationsanalysen untersucht (Tabelle 4.4).
4.3.1 Zusammenhang zwischen Rauchen und der
wahrgenommenen Mundgesundheit als globale Frage
Die Stärke des Zusammenhangs zwischen “Raucher/ Nichtraucher” und der wahr-
genommenen Mundgesundheit stellte sich mit einem Koeffizienten von -0,08 als
schwach negativ dar (Tabelle 4.4). Die Wahrscheinlichkeit, dass beide Variablen
voneinander unabhängig waren, war mit p = 0,016 sehr klein. Somit bestand ein ge-
ringer statistisch signifikanter Zusammenhang. Schlussfolgernd schätzten Raucher
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Tabelle 4.4: Korrelationskoeffizienten für den Zusammenhang zwischen den vier













wahrgenommene M. -0,08 * -0,05 * -0,05 † -0,07 *
MLQ 
   OHIP-Summenwert 0,01 
‡
-0,07 
 ‡ 0,08 # 0,06 ‡
Dimensionen MLQ 
























   Aussehen 0,09 ‡ 0,03  ‡ 0,16 # 0,04 ‡





statistisch signifkante Zusammenhänge (p < 0,05) sind hervorgehoben, da p-Werte 
ihre Mundgesundheit etwas schlechter ein als Nichtraucher. Die Untersuchung in
einem ordinalen logistischen Regressionsmodell unter Kontrolle der Confounder Al-
ter, Geschlecht und BDI ergab, dass die dichotome Variable “Raucher/ Nichtrau-
cher” (Tabelle 4.5) in einem statistisch signifikanten Zusammenhang zur Zielvariable
stand.
Der Korrelationskoeffizient von “Nie-/ ehemalige Raucher” und der Zielvariablen war
mit -0,05 klein und nicht statistisch signifikant (p = 0,340). Im logistischen Regres-
sionsmodell für ordinale Variablen konnte unter Kontrolle für mögliche Confounder
kein Zusammenhang beider Variablen gefunden werden (p = 0,488).
Die Variablen “Jahrespackungen” und die wahrgenommene Mundgesundheit waren
nicht korreliert (ρ = -0,10; p = 0,099). Nach der Kontrolle des Zusammenhangs
für mögliche Confounder konnte mittels ordinaler logistischer Regression ein statis-
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Tabelle 4.5: Einfluss vom Risikofaktor “Raucher/ Nichtraucher” und den Confoun-




Raucher -0,41 0,005 -0,69; -0,21
Geschlecht 0,02 0,866 -0,24; 0,29
Alter 0,04 <0,001 -0,04; -0,03
BDI 0,04 <0,001 -0,04; -0,03
statistisch signifikant (p < 0,05), sind hervorgehoben  
Tabelle 4.6: Einfluss von den konsumierten Jahrespackungen und den Confoundern




Jahrespackungen -0,001 0,005 -0,002; -0,0003
Geschlecht -0,01 0,917 -0,28; 0,25
Alter -0,04 <0,001 -0,04; -0,03
BDI -0,03 <0,001 -0,04; -0,03
statistisch signifikant (p < 0,05), sind hervorgehoben  
tisch signifikanter Zusammenhang zwischen der kontinuierlichen Variable “Jahres-
packungen” und der wahrgenommenen Mundgesundheit (Tabelle 4.6) belegt wer-
den.
Dieser Zusammenhang wird auch graphisch deutlich (Abbildung 4.7). Die wahrge-
nommene Mundgesundheit war eine kategorielle Variable. Nur diese Werte konnten
angenommen werden. Um die Darstellung übersichtlicher zu gestalten, wurden die
Punkte etwas um die ganzen Werte gestreut.
Die Variablen “leichte/ starke Raucher” und wahrgenommene Mundgesundheit wa-
ren mit einem Koeffizienten von -0,07 ähnlich schwach negativ korreliert. Da die
Wahrscheinlichkeit für die Unabhängigkeit beider Variablen mit p = 0,011 sehr
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Abbildung 4.7: Darstellung des Zusammenhangs zwischen der wahrgenommenen
Mundgesundheit und den konsumierten Jahrespackungen mit einer
lokal gewichteten Regressionslinie
Regressionsanalyse unter Kontrolle des Einflusses der Confounder konnte kein Zu-
sammenhang bestätigt werden (p = 0,288)
4.3.2 Zusammenhang zwischen Rauchen und der MLQ
Der Korrelationskoeffizient zwischen “Raucher/ Nichtraucher” und dem Summen-
wert des OHIP-G war mit 0,01 schwach positiv. Zwischen beiden bestand kein sta-
tistisch signifikanter Zusammenhang (p = 0,866). Im linearen Regressionsmodel-
le unter Einbezug der Confounder konnte ebenso kein Einfluss dargestellt werden
(p = 0,377).
Die Variablen “Nie-/ ehemalige Raucher” und der OHIP-Summenwert wiesen einen
Korrelationskoeffizienten von 0,07 auf und ihr Zusammenhang war nicht statistisch
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signifikant (p = 0,127). Im durchgeführten linearen Regressionsmodell konnte ebenso
kein Zusammenhang belegt werden (p = 0,114).
Der Zusammenhang zwischen Jahrespackungen und dem Summenwert korrelierte
leicht (r = 0,23) und war statistisch signifikant (p < 0,001). Der lineare Zusam-
menhang zwischen der kontinuierlichen Variable des Risikofaktors und dem OHIP-
Summenwert wurde in einem Regressionsmodell (Tabelle 4.7) und graphisch belegt
(Abbildung 4.8). Schlussfolgernd führt der höhere Tabakkonsum zu einem höheren
OHIP-Summenwert und somit zu einer schlechteren MLQ.





Jahrespackungen 0,01 0,025 0,001; 0,02
Geschlecht -1,57 0,284 -4,44; 1,30
Alter 0,31 <0,001 0,22; 0,39
BDI 0,72 <0,001 0,63; 0,80
statistisch signifikante Werte (p < 0,05), sind hervorgehoben  
Die Variablen “leichte/ starke Raucher” und OHIP-49 wiesen einen Korrelationsko-
effizienten von 0,06 auf. Ein statistisch signifikanter Zusammenhang bestand nicht
(p = 0,349). Der untersuchte Zusammenhang konnte mittels linearer Regression un-
ter Einbezug der Confounder ebenso nicht belegt werden (p = 0,343).
4.3.3 Zusammenhang zwischen Rauchen und den
Dimensionen der MLQ
Im Folgenden werden mögliche Zusammenhänge zwischen dem Risikofaktor und den
Dimensionen der MLQ dargestellt.
I. Psychosozialer Einfluss
Die dichotome Variable “Raucher/ Nichtraucher” und der “Psychosoziale Eindruck”
wiesen nach punktbiserialer Korrelation einen gering positiven Koeffizienten auf und



























Abbildung 4.8: Linearer Zusammenhang zwischen dem Risikofaktor Jahrespackun-
gen und dem OHIP-G-Summenwert.
der Confounder in ein lineares Regressionsmodell konnte kein Einfluss des Risiko-
faktors gefunden werden (p = 0,479).
Die Untersuchung eines möglichen Einflusses der Variable “Nie-/ ehemalige Rau-
cher” ergab einen Korrelationskoeffizienten von 0,07 und eine hohe Wahrscheinlich-
keit (p = 0,094), dass beide Variablen unabhängig voneinander waren. Auch nach
Kontrolle des Einflusses der Confounder konnte kein statistisch signifikanter Zusam-
menhang (p = 0,093) belegt werden.
Nach Analyse eines möglichen Zusammenhangs zwischen der kontinuierlichen Varia-
ble “Jahrespackungen” und der Zielvariable mit dem Pearson-Koeffizient (r = 0,06),
konnte kein statistisch signifikanter Einfluss (p = 0,110) belegt werden. Unter Ein-
beziehung von Alter, Geschlecht und BDI-Summenwert in eine lineare Regression
konnte kein statistisch signifikanter Zusammenhang gefunden werden. Dieser nur ge-
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Abbildung 4.9: Darstellung der Relation zwischen “Jahrespackungen” und der Di-
mension “Psychosozialer Einfluss”.
Ein möglicher Einfluss der “starken/ leichten Raucher” auf den “Psychosozialen Ein-
druck” wurde mit punktbiserialer Korrelation untersucht. Der Korrelationskoeffizi-
ent war mit 0,05 gering positiv und die Wahrscheinlichkeit, dass kein Zusammenhang
bestand, mit 0,454 sehr hoch. Im Regressionsmodell unter Kontrolle der Confounder
konnte ebenso keine signifikante Risikofaktor- Zielvariablen-Relation belegt werden
(p = 0,455).
II. Orofazialer Schmerz
Die Stärke des Zusammenhangs zwischen der zweiten Dimension des OHIP-G und
der Variable “Raucher/ Nichtraucher” wurde mittels punktbiserialer Korrelation
untersucht. Diese ergab einen geringen Koeffizienten von 0,002 und ein hohe Wahr-
scheinlichkeit von p = 0,95, dass es zwischen beiden Variablen keinen Zusammenhang
gab. Unter Einbezug der Confounder in ein lineares Regressionsmodell konnte kein
statistisch signifikanter Zusammenhang festgestellt werden (p = 0,719).
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Der mögliche Einfluss von “Nie-/ ehemalige Raucher” auf die Zielvariable wurde
mittels punktbiserialer Korrelation betrachtet. Dabei stellten sich ein gering positi-
ver Koeffizient von 0,02 und eine hohe Wahrscheinlichkeit von 0,622 dar. Dies sprach
gegen einen statistisch signifikanten Zusammenhang. Nach der Kontrolle des Ein-
flusses von Alter, Geschlecht und BDI konnte ebenso kein Einfluss des Risikofaktors
festgestellt werden (p = 0,531).
Die Untersuchung der Relation zwischen den Variablen “Jahrespackungen” und
“Orofazialer Schmerz” ergab einen geringen Pearson-Koeffizient (r = 0,05) und
keinen statistisch signifikanten Zusammenhang (p = 0,139). Im Regressionsmodell
mit einbezogenen Confoundern konnte ebenfalls kein Zusammenhang belegt werden
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Abbildung 4.10: Darstellung der Relation zwischen “Jahrespackungen” und der Di-
mension “Orofazialer Schmerz”.
Eine mögliche Relation zwischen dem Aspekt “starke/ leichte Raucher” und der Ziel-
variablen wurde mittels punktbiserialer Korrelation untersucht. Diese ergab einen
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geringen Koeffizienten von 0,02 und eine hohe Wahrscheinlichkeit für die Unabhän-
gigkeit beider Variablen (p = 0,762). In einem linearen Regressionsmodell unter
Einbezug der Confounder konnte kein statistisch signifikanter Zusammenhang fest-
gestellt werden (p = 0,813)
III. Funktionelle Einschränkungen
Ein möglicher Zusammenhang zwischen der dichotomen Variable “Raucher/ Nicht-
raucher” und der MLQ-Dimension “Funktionelle Einschränkungen” wurde durch
punktbiseriale Korrelation betrachtet. Dabei ergab sich ein geringer Koeffizient von
-0,03 und eine hohe Wahrscheinlichkeit (p = 0,353) für die Unabhängigkeit beider
Variablen. Im durchgeführten Regressionmodell unter der Berücksichtigung von Al-
ter, Geschlecht und BDI konnte keine Risikofaktor-Outcome-Relation belegt werden
(p = 0,732).
Der Einfluss der Variable “Nie-/ ehemalige Raucher” wurde mittels punktbiserialer
Korrelation dargestellt. Dieser war mit 0,06 sehr gering und ein statistisch signifikan-
ter Zusammenhang konnte nicht belegt werden (p = 0,152). Bei der Regressionsana-
lyse unter Einbezug der Confounder konnte ebenso kein Einfluss des Risikofaktors
festgestellt werden (p = 0,236).
Der Pearson-Koeffizient zur Untersuchung der Beziehung zwischen der kontinuier-
lichen Variable “Jahrespackungen” und der Zielvariablen war mit 0,04 sehr gering.
Die Wahrscheinlichkeit, dass beide Variablen unabhängig waren, war mit 0,247 hoch.
Das Regressionsmodell unter Beachtung des Einflusses der Confounder zeigte kei-
nen statistisch signifikanten Zusammenhang (p = 0,099). Auch in der graphischen
Untersuchung bestätigte sich dieser lediglich geringe Einfluss des Risikofaktors (Ab-
bildung 4.11).
Ein möglicher Einfluss des Aspektes “starke/ leichte Raucher” wurde mit punktbise-
rialer Korrelation untersucht. Dabei wurden ein geringer Koeffizient von -0,004 sowie
eine hohe Wahrscheinlichkeit für die Unabhängigkeit beider Variablen (p = 0,942)
festgestellt. Die Kontrolle der Confounder in einer linearen Regressionsanalyse ergab
keine Risikofaktor-Outcome-Relation (p = 0,856).
IV. Aussehen/ dentofaziale Ästhetik
Mittels punktbiserialer Korrelation konnte ein gering positiver Koeffizient (0,09) und
ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen “Raucher/ Nichtraucher” und
























Abbildung 4.11: Darstellung der Relation zwischen “Jahrespackungen” und der Di-
mension “Funktionelle Einschränkungen”.
von Alter, Geschlecht und BDI ergab dies eine statistisch signifikante Relation von
den untersuchten Variablen (p = 0,008).
Um die Stärke des Einflusses der Variable “ehemalige Raucher” darzustellen, wur-
de eine punktbiseriale Korrelation durchgeführt. Der Korrelationskoeffizient war mit
0,03 sehr gering und die Wahrscheinlichkeit, welche die Unabhängigkeit beider Varia-
blen beschreibt, war sehr hoch (p = 0,478). Unter Berücksichtigung der Confounder
ergab das durchgeführte Regressionsmodell keine statistisch signifikante Relation
beider Variablen (p = 0,607).
Der Zusammenhang der kontinuierlichen Variablen “Jahrespackungen” und “Ausse-
hen” wurde mit dem Pearson-Koeffizient betrachtet. Dieser war mit 0,16 gering po-
sitiv. Ein statistisch signifikanter Zusammenhang (p < 0,001) wurde nachgewiesen.
In einer Regressionsanalyse unter Einbezug der Variablen Alter, Geschlecht und BDI
wurde diese Risikofaktor-Outcome-Relation (p < 0,001) bestätigt.
Graphisch stellt sich der untersuchte Zusammenhang wie folgt dar:
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Jahrespackungen 0,0006 < 0,001 0,0002; 0,0008
Geschlecht -0,009 0,853 -0,10; 0,09
Alter 0,004 0,012 0,001; 0,007
BDI 0,01 <0,001 -0,26;0,07























Abbildung 4.12: Linearer Zusammenhang zwischen den konsumierten Jahrespa-
ckungen und der Zielvariable “Aussehen”.
Mittels punktbiserialer Korrelation wurde der Einfluss der Variable “starke/ leichte
Raucher” auf die Zielvariable untersucht. Der errechnete Spearman-Koeffizient ist
mit 0,04 sehr gering und die Wahrscheinlichkeit für die Unabhängigkeit beider Varia-
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blen sehr hoch (p = 0,477.) Auch unter Kontrolle der Confounder konnte kein statis-
tisch signifikanter Zusammenhang ermittelt werden (p = 0,495).
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5 Diskussion
In dieser Studie konnte ein geringer Zusammenhang zwischen dem Einflussfaktor
Rauchen und der wahrgenommenen Mundgesundheit belegt werden. Dieser Zusam-
menhang ist sehr klein. Nach detailierter Betrachtung des Konstruktes der Mundge-
sundheitsbezogenen Lebensqualität zeigte sich jedoch, dass sich dieser Einfluss auf
die dentale Ästhetik beschränkt und sehr gering ist. Andere Aspekte wie Funkti-
onseinschränkungen und Schmerz wiesen keine Abhängigkeit vom Risikofaktor auf.
Im Folgenden soll nun diskutiert werden, inwieweit die Ergebnisse mit der wah-
ren Risikofaktor- Zielvariablen-Beziehung kongruent sind. Weiterhin wird die All-
gemeingültigkeit der Studienergebnisse hinterfragt. Dies beinhaltet, ob die durchge-
führten Untersuchungen und Ergebnisse auf die Allgemeinbevölkerung übertragbar
sind.
5.1 Studiendesign
Ein großes Probandenvolumen erhöht die Aussagekraft einer Studie. Mit 811 erwach-
senen Personen aus der Bundesrepublik Deutschland kann von einer großen Studien-
population gesprochen werden. Weiterhin ist für die Gültigkeit der Ergebnisse eine
bevölkerungsrepräsentative Studienpopulation wichtig. Die Probanden der Studie
wurden deutschlandweit nach dem Quota-Verfahren durch ein Meinungsforschungs-
institut herangezogen. Die Verteilung war dabei disproportional, da ein überpropor-
tionaler Anteil an Probanden über 40 Jahre ausgewählt wurde. Jedoch wurden die
Daten nach der Bevölkerungszusammensetzung des Jahres 2006 stratifiziert. Qua-
litätssteigernd für Untersuchungen ist es, wenn man die Kausalität zwischen dem
Risikofaktor und der Zielvariablen über einen bestimmten Zeitraum verfolgen kann.
Dies wäre in einer prospektiven Studie der Fall. In einer vorliegenden Querschnitts-
oder Prävalenzstudie wird die Studienpopulation zum festen Zeitpunkt untersucht.
An diesem wird der Status der Zielvariablen untersucht. Zusätzlich nimmt man
dabei die frühere und gegenwärtige Expostitionsbelastung durch den Risikofaktor
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auf (KREIENBROCK 1997). In der vorliegenden Untersuchung wurde zum festen
Zeitpunkt der Befragung der Status der wahrgenommenen Mundgesundheit und
der MLQ aufgenommen. In Verbindung damit wurde rückblickend nach der Belas-
tung durch Rauchen gefragt. Die Form der Prävalenzstudie ist immer dann sinnvoll,
wenn nicht seltene, lang andauernde Outcomes vorliegen und der Risikofaktor ei-
ne Dauergewohnheit ist (KREIENBROCK 1997). Dies lag bei der durchgeführten
Studie vor. Rauchen ist eine Sucht mit einer hohen Prävalenz und somit eine Dau-
ergewohnheit. Die wahrgenommene Mundgesundheit ist ein subjektiver Status, der
durch verschiedenste externe und interne Faktoren verändert wird. Im verwendeten
Messinstrument OHIP-G wird eine “Periodenprävalenz” untersucht und nicht nur
ein fester Zeitpunkt. Der Bezugszeitraum ist bestimmend für Validität und Reliabi-
lität (STREINER 1995). Es wird der Zeitraum des letzten Monats beschrieben. Ein
längerer Zeitraum wäre nicht von Vorteil. Probanden können sich in der Regel an
schwerwiegende medizinische Probleme nicht über einen langen Zeitraum vollständig
erinnern (MEANS 1989). Bei weniger eindrucksvollen oralen Erkrankungen ist dies
nicht besser (JOHN 2003). Untersuchte Risikofaktor- Zielvariablen -Zusammenhänge
in Prävalenzstudien müssen auf ihre Plausibilität geprüft werden. Da Prävalenzstudi-
en nicht longitudinal sind, kann man nicht belegen, ob sich die Zielvariablen-Größe
durch die Risikofaktor-Exposition veränderte. Bei den untersuchten Risikofaktor-
Zielvariablen-Beziehungen stellt sich dies wie folgt dar:
1. Es konnten zum Teil keine Beziehungen zwischen den Aspekten des Rauchens
und den untersuchten Zielvariablen belegt werden. Wenn keine Zusammenhän-
ge bestehen, ist die Frage des zeitlichen Zusammenhangs nicht relevant.
2. Die nachgewiesenen Einflüsse des Risikofaktors auf die Dimension “Aussehen”
können plausibel erklärt werden. Zwei mögliche Richtungen des Zusammen-
hangs sind denkbar:
a) Der Proband raucht und dadurch verfärbt sich seine Zahnsubstanz (ERIK-
SEN und NORDBO 1978) bzw. seine zahnärztlichen Restaurationen (AS-
MUSSEN und HANSEN 1986). Die dentale Ästhetik ist eine Dimension
der MLQ und beeinflusst die wahrgenommene Mundgesundheit (KLA-
GES et al. 2004). Dieser Zusammenhang einer veränderten wahrgenom-
menen Mundgesundheit aufgrund einer Risikofaktor-Exposition ist plau-
sibel.
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b) Der Proband hat verfärbte Zähne und somit eine schlechte wahrgenom-
mene Mundgesundheit. Aufgrund dessen beginnt er zu rauchen. Diese
Kausalität ist nicht nachvollziehbar und nicht plausibel.
In dieser Untersuchung stellt die “Prävalenzstudie” eine Alternative zur prospektiven
“Inzidenzstudie” dar, ohne dass der herausgefundene Risikofaktor- Zielvariablen-
Zusammenhang an Gültigkeit verliert.
5.2 Diskussion der Ergebnisse
Nicht alle untersuchten Zusammenhänge zwischen Risikofaktor und Zielvariable wa-
ren statistisch signifikant und die belegten Zusammenhänge waren klein.
1. Die kontinuierliche quantitative Variable des Risikofaktors (Jahrespackungen)
steht in einem statistisch signifikanten Zusammenhang zu den Zielvariablen
(wahrgenommene Mundgesundheit, OHIP-G-Summenwert, “Aussehen” als Di-
mension der MLQ).
a) Der nicht nachgewiesene Zusammenhang mit den anderen Dimensionen
scheint nach dem Vergleich mit anderen Studien plausibel zu sein. Die
Wirkung des Nikotins maskiert die vom Patienten wahrgenommenen Sym-
ptome.
b) Die dentale Ästhetik hingegen als Bestandteil der MLQ wird beeinflusst.
Die Stärke des Einflusses wird anhand eines praktischen Beispiels deut-
lich: Wenn ein Raucher 30 Zigaretten (1,5 Schachteln) am Tag konsu-
miert, ist sein OHIP-Summenwert durchschnittlich 35,8 Punkte. Dies sind
ca. 16 Punkte mehr als ein Nichtraucher (19,5 Punkte). Diese Punktwert-
differenz lässt nun eine Interpretation hinsichtlich der klinischen Relevanz
zu. Die Tendenz der Punktwerte zeigt die Richtung der Veränderung der
MLQ, ob eine Verbesserung oder eine Verschlechterung eingetreten ist.
Jedoch wird nicht die Größenordnung der Veränderung deutlich, d.h., ob
der Proband die Veränderung wahrnimmt oder nicht. John et al. (2009)
zogen für diese Problematik das Konzept der minimal important diffe-
rence (MID) heran. Die MID ist definiert als "the smallest difference in
score in the domain of interest which patients perceive as beneficial and
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which would mandate, in the absence of troublesome side effects and ex-
cessive cost, a change in the patient’s management"(JAESCHKE et al.
1989). Dies bedeutet, dass MID die Schwelle des Therapieeffektes ist,
die der Patient gerade so wahrnimmt. In ihrer Untersuchung bestimmten
John et al. (2009) 6 OHIP-Punkte (95 %-Konfidenzintervall: 2-9 Punkte)
als MID. Wenn ein Raucher nun 30 Zigaretten täglich konsumiert, liegt
die Punktwertdifferenz im Vergleich zum Nichtraucher (ca. 16 Punkte)
deutlich über der MID.
2. Zu hinterfragen ist der fehlende Einfluss der generierten Variable “starke/
leichte Raucher” auf die Zielvariablen. Diese Variable basiert auf den kon-
sumierten Jahrespackungen (leichte Raucher < 182 Jahrespackungen). Da die
Jahrespackungen einen statistisch signifikanten Einfluss auf die Zielvariablen
haben, wäre ein Einfluss der Variable “starke/ leichte Raucher” naheliegend.
a) Ein möglicher Fehler ist die Generierung der Variable. Als Grenzwert
zwischen leichten und starken Rauchern wurden zehn Zigaretten pro Tag
(BERGSTROM 2005; JOHNSON und GUTHMILLER 2007; SOARES et
al. 2007) verwendet, was 182 Jahrespackungen entspricht. Andere Studien
beziehen sich auf einen Wert von 20 Zigaretten pro Tag, da sich gewisse
Effekte erst bei dieser Menge äußern (PRESCOTT et al. 1998).
b) Eine weitere Ursache für den fehlenden Zusammenhang ist die Einbezie-
hung der Nichtraucher in die Variable “Jahrespackungen”. Mit der Varia-
ble “starke/ leichte Raucher” werden lediglich die Raucher differenziert.
3. Die dichotome und qualitative Variable “Raucher/ Nichtraucher” hat einen
statistisch signifikanten Einfluss auf die wahrgenommene Mundgesundheit und
die Dimension “Aussehen”. Es liegt kein Zusammenhang zwischen dieser Va-
riable und dem OHIP-Summenwert vor.
a) Lediglich die Dimension “Aussehen” wird beeinflusst. Die anderen Dimen-
sionen des OHIP-G zeigen keinen Zusammenhang mit der dichotomen
Variable. Es ist möglich, dass der Einfluss auf eine von vier Dimensionen
zu gering ist, damit das Gesamtkonstrukt OHIP-G statistisch signifikant
beeinflusst wird.
b) Man darf nicht ausschließen, dass die gefundenen Zusammenhänge “zu-
fällig” sind. Die belegten Zusammenhänge sind nicht so stark, dass dieser
Aspekt ausgeschlossen werden darf.
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4. Die genauere Betrachtung der Nichtraucher unter dem Aspekt “Nie-Raucher/
ehemalige Raucher” ergab keinen statistisch signifikanten Einfluss.
a) Dieser fehlende Zusammenhang ist plausibel. In vielen Studien konnte
die Reversibilität der Effekte durch die Tabakbestandteile belegt werden
(BAIN 1996; BERGSTROM 1999; HEDIN et al. 1993; MOLLER et al.
2002; SILVERSTEIN 1992).
b) Ein möglicher Fehler liegt in der Generierung der Variable. Es wurde
nicht berücksichtigt, wie lange der erfolgreiche Rauchstopp zurückliegt.
Die Reversibilität einiger pathologischer Prozesse ist auf einen gewissen
Zeitraum angewiesen.
5.3 Probanden
Im folgenden Abschnitt soll die Zusammensetzung der Studienpopulation diskutiert
werden. Dies ist von besonderem Interesse, um die Übertragbarkeit der Ergebnisse
auf die Allgemeinbevölkerung und somit ihre Allgemeingültigkeit zu untersuchen.
Für die deskriptive Statistik wurden die Daten in Anlehnung an die Zusammen-
setzung der Bevölkerung im Jahr 2006 (STATISTISCHES JAHRBUCH 2006) stra-
tifiziert. Dadurch besteht die Möglichkeit, diese adjustierten Werte mit denen der
Allgemeinbevölkerung zu vergleichen. Die deutsche Bevölkerung setzt sich zu 51,0 %
(41,8 Millionen) aus Frauen zusammen (STATISTISCHES JAHRBUCH 2009). Ver-
gleichend weicht der weibliche Anteil der adjustierten Studienpopulation mit 50,8 %
lediglich geringfügig ab. Das Durchschnittsalter der Bürger Deutschlands lag im
Jahr 2009 bei 43 Jahren. Der adjustierte Wert der Studienteilnehmer ist mit 47,7
Jahren etwas höher. Im Jahr 2005 hatte ein erwachsener deutscher Staatsbürger (35
bis 44 Jahre) durchschnittlich 25,3 Zähne (MICHEELIS UND SCHIFFNER 2006).
Bei den deutschen Senioren lag dieser Wert bei 13,8 (65 bis 74 Jahre). Zahnlosig-
keit bestand bei 1,0 % der Erwachsenen und 22,6 % der Senioren. Die adjustierten
Werte der Studienteilnehmer waren nicht nach Senioren und Erwachsenen getrennt.
Die Probanden hatten 23,4 Zähne und 8,4 % waren mit Totalprothesen versorgt.
Derzeitig rauchen in Deutschland 31 % der Bevölkerung (PÖTSCHKE-LANGER
2009). Unter den Probanden war der adjustierte Raucheranteil mit 37,9 % etwas
höher. Zusammenfassend kann die Studienpopulation als bevölkerungsrepräsenta-
tiv für die Bundesrepublik Deutschland gesehen werden. Somit können die Ergeb-
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nisse als verallgemeinerbar betrachtet werden. Zusätzlich wurden in alle Model-
le zur Untersuchung der Risikofaktor-Zielvariablen-Relation die Confounder Alter
und Geschlecht miteinbezogen. Der BDI-Summenwert wurde als Messkonstrukt der
psychosozialen Einflusskomponente verwendet. Auch auf diesen Confounder wur-
den alle Analysen statistisch kontrolliert. Auf diesem Weg konnte eine psychosozial
bedingte Verfälschung der gesuchten Zusammenhänge weitgehend eliminiert wer-
den.
5.4 Vergleich mit anderen Studien
Die untersuchte Risikofaktor- Zielvariablen-Relation wurde lediglich in einer vorlie-
genden Studie untersucht. Es ist die einzig vorhandene Untersuchung, in welcher
Rauchen als unabhängiger Risikofaktor für die wahrgenommene Mundgesundheit
untersucht wurde (MORIN et al. 2005). Die genutzten Daten wurden dabei aus der
NHANES III Studie zwischen 1988 und 1994 gewonnen. Es wurden 13.357 erwachse-
ne Staatsbürgern der USA im Alter zwischen 20 und 79 Jahren einbezogen. Zahnlose
Patienten wurden ausgeschlossen. Zur Datengewinnung wurde ein Fragebogen in den
Haushalt gegeben und ausgebildete Zahnärzte haben mit mobilen Untersuchungs-
stationen den Zahnstatus aufgenommen. Die Zielvariable wurde mit folgender Frage
ermittelt: “Wie würden sie den Zustand ihrer natürlichen Zähne beschreiben?” Die
Antwortmöglichkeiten “mangelhaft” und “ausreichend” wurden als schlechte Wahr-
nehmung der eigenen Mundgesundheit eingestuft. Als Confounder wurden das Al-
ter, das Geschlecht, die Herkunft (mexikanisch, nicht hispanisch weiß/ schwarz), die
Schulbildung, das Einkommen und ein Gesundheitsstatus bestimmt. Der Risikofak-
tor Rauchen wurde in gegenwärtige, frühere und Nie- Raucher klassifiziert. Als Ein-
flussfaktoren auf die Mundgesundheit wurden die Anzahl der Zahnarztbesuche, das
Vorhandensein einer Zahnversicherung und der aufgenommene Mundgesundheits-
status einbezogen. Dieser Status beinhaltete parodontale Erkrankungen und kariöse
Flächen. Resultat der Untersuchungen war, dass bis auf das Geschlecht alle einbe-
zogenen Faktoren Einfluss auf die wahrgenommene Mundgesundheit haben. Hierbei
war der Zusammenhang zwischen dem Rauchen und der Herkunft hervorzuheben.
Mittels t-Test (p = 0,007) konnte ein unterschiedlicher Raucheranteil zwischen den
verschiedenen Bevölkerungsruppen nachgewiesen werden. Aus diesem Grund wurde
auch in weiteren Untersuchungen nach der Herkunft stratifiziert. Rauchen konnte
als eindeutiger Risikofaktor für eine schlechtere wahrgenommene Mundgesundheit
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ausgemacht werden. Im Folgenden werden besondere Vor- und Nachteile dieser Ver-
gleichsstudie aus den USA diskutiert. Die Qualität der Studie ist besonders durch die
Größe der Population und den langen Zeitraum der Untersuchung bestimmt. Wei-
terhin wurden sehr viele Co-Faktoren in die Untersuchung miteinbezogen. Hier ist
der aufgenommene Mundgesundheitsstatus hervorzuheben. Auch beim Risikofaktor
wurde durch “frühere Raucher” eine zusätzliche zeitliche Komponente miteinbezo-
gen. Nachteile der Studie sind die Untersuchung und Generierung der eigentlichen
Zielvariable wahrgenommene Mundgesundheit. Der Fragebogen war kein standardi-
siertes, international vergleichbares Messinstrument. Die Zielvariable wurde lediglich
global untersucht. Es wurden bei der Frage fünf Antwortmöglichkeiten gestellt, je-
doch wurde die Zielvariable als dichotome Variable (gut/ schlecht) generiert. Aus
diesem Grund konnten lediglich wenige Zusammenhänge und Variablen untersucht
werden. Auch ein Bezug zur Menge beim Rauchen wurde nicht gestellt. Des Weiteren
wurde mit dem Ausschluss der zahnlosen Patienten eine ganze Gruppe der Allge-
meinbevölkerung aus der Untersuchung herausgenommen. Ein weiterer Nachteil der
Studie war das Fehlen einer psychologischen Komponente. Da die Zielvariable auf
einer subjektiven Wahrnehmung bzw. Einschätzung basiert, ist diese von erhebli-
cher Bedeutung. Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die wenigen untersuchten
Risikofaktor- Zielvariablen-Zusammenhänge, das nicht standardisierte Messinstru-
ment für die Zielvariable und die fehlende psychologische Komponente zu einer ge-
ringeren internen Validität führen. Die externe Validität ist durch das fehlende inter-
national vergleichbare und klinisch etablierte Messinstrument beeinträchtigt. Die be-
legte Risikofaktor- Zielvariablen-Relation war in der vorliegenden Untersuchung und
in der Vergleichsstudie aus den USA für die globale Einschätzung der Mundgesund-
heit identisch. Morin et al. (2005) nahmen die detaillierte Betrachtung der Zielvaria-
ble und die Einbeziehung der MLQ als Messkonstrukt nicht vor. Somit können die
weiteren Zusammenhänge der vorliegenden Arbeit nicht weiter verglichen werden.
Zu diskutieren ist der Einfluss des Rauchens auf die MLQ und ihre Dimensionen,
denn die dichotome Variable “Raucher/ Nichtraucher” hatte keinen statistisch si-
gnifikanten Einfluss auf den OHIP-Summenwert. Es besteht unter den Dimensionen
lediglich ein geringer Einfluss auf die “dentofaziale Ästhetik”. Aufgrund dessen ist zu
hinterfragen, warum andere Aspekte wie Schmerzen und Funktionseinschränkungen
nicht beeinflusst werden. Diese Frage ist wichtig, um die Risikofaktor- Zielvariablen
-Relation richtig einzuordnen. Es ist belegt, dass Rauchen die dentale Ästhetik und
die Wahrnehmung des Aussehens der eigenen Zähne beeinflusst (ALKHATIB et al.
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2005). Die dentale Ästhetik ist eine Dimension der MLQ. Das äußere Erscheinungs-
bild inklusive der dentalen Ästhetik bestimmt die Einschätzung der sozialen Lage,
der intellektuellen Kompetenz und des persönlichen Charakters durch die Gesell-
schaft mit. Weiterhin werden die Selbsteinschätzung und -wahrnehmung geprägt.
Dadurch hat die dentale Ästhetik einen direkten Einfluss auf das Selbstbewusstsein
und das soziale Auftreten (KLAGES et al. 2004). Somit führen geringe Veränderun-
gen der Ästhetik auch zu einer Veränderung der MLQ. Aus diesem Grund ist die
Verbesserung der dentalen Ästhetik ein entscheidender Grund für den Patienten, sich
zahnärztlichen Behandlungen zu unterziehen. Dazu zählen prothetische (ZARB GA
1978), kieferorthopädische (JENNY 1975), parodontale, konsverierende (MORGAN
und PRESLEY 2008) und kieferchirurgische (VARGO et al. 2003) Therapien. Somit
ist der belegte geringe Zusammenhang plausibel, dass der Risikofaktor Rauchen die
Ästhetik der Zähne verändert und somit auch die MLQ.
Weiterhin ist zu diskutieren, warum kein statistisch signifikanter Einfluss des Ri-
sikofaktors auf die weiteren Dimensionen belegt werden konnte. Dies wird in der
Literatur durch den maskierenden Effekt des Nikotins und anderer Bestandteile
des Tabakrauches erklärt. Das Nikotin führt zu einer funktionellen und morpholo-
gischen Veränderung der Mikrozirkulation (SILVERSTEIN 1992). Zusätzlich wer-
den verschiedene inflammatorischen Prozesse inhibiert. Am Beispiel parodontaler
Erkrankungen sind dadurch gingivale Blutungen, Schwellungen und Schmerzen her-
abgesetzt (BERGSTROM 2005). Diese Zeichen chronischer Entzündung sind aus
der Sicht des Patienten sehr relevant und beeinflussen deren tägliche Lebensqua-
lität. Dazu zählen Rötung, Blutung beim Zähneputzen, der Verlust betroffener
Zähne und persistierender Mundgeruch (LOCKER 1988). Ng und Leung (2006)
führten eine Studie über den Einfluss parodontaler Erkrankungen auf die mundge-
sundheitsbezogenen Lebensqualität (MLQ) durch. Dabei wurde nachgewiesen, dass
die durch den Patienten verstärkt wahrgenommenen Symptome einen statistisch
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Diese Ergebnisse wurden ebenso in einer Untersuchung durch Needleman et al.
(2004) belegt. Die Effekte des Nikotins schwächen die Zeichen der chronischen Ent-
zündung ab, was folglich den Schweregrad der wahrnehmbaren Symptome parodon-
taler Erkrankungen verringert. Dies unterstützt den fehlenden Zusammenhang zwi-
schen dem Risikofaktor und den weiteren Dimensionen. Beide Studien wiesen jedoch
auch einen Zusammenhang zwischen parodontalen Erkrankungen und einer vermin-
derten Lebensqualität nach. In beiden Studien wurde ein statistisch signifikanter
Einfluss der klinischen Parameter der Erkrankung auf die MLQ belegt. Needleman
et al. (2004) und Ng und Leung (2006) untersuchten dafür die Taschentiefen der
Probanden. In den Untersuchungen konnte jedoch nicht unabhängig voneinander
der Einfluss der klinischen Parameter der Erkrankungen und der wahrgenomme-
nen Symptome untersucht werden. Es ist nicht möglich, beide Gruppen zu isolieren.
Der Einfluss der maskierenden Effekte des Nikotins und dem verstärkten Schwere-
grad parodontaler Erkrankungen auf die wahrgenommene Mundgesundheit rauchen-
der Patienten ist kompliziert. In den Vergleichsstudien und der vorliegenden Studie
sind verschiedene Zusammenhänge dargestellt. Basierend auf diesen Untersuchun-
gen scheint ein fehlender Zusammenhang des Risikofaktors Rauchen und der drei
Dimensionen (psychosozialer Eindruck, Funktionelle Einschränkungen, Orofazialer
Schmerz) der MLQ plausibel.
5.5 Stärken der Studie
Als übergeordnetes Qualitätsprinzip zur Einschätzung einer Untersuchung ist die
Validität zu sehen (KREIENBROCK L 1997). Weiterhin ist eine adäquate For-
schungsmethodik ein wichtiges Kriterium. Aus diesem Grund sollen im Folgenden
die Stärken der Studien betrachtet werden:
1. Es ist mit 811 Erwachsenen eine ausreichend große Studienpopulation vorhan-
den
2. Bei der Eingabe der Daten wurde eine Qualitätssicherung mittels Zweiteingabe
und Abgleich der Daten durch verschiedene Personen durchgeführt.
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3. Die Studie hat eine hohe interne Validität. Die Zusammenhänge zwischen Ri-
sikofaktor und Zielvariable wurden adäquat untersucht.
a) Mit dem OHIP-G und dem BDI wurden standardisierte Messinstrumente
verwendet, welche auch reproduzierbar sind.
b) Durch die disproportionale Altersverteilung (Anteil > 40 Jahre, 2:1) er-
fährt die Zielvariable eine größere Streuung.
c) Es wurden alle Analysen unter Kontrolle des Einflusses von Confoundern
durchgeführt. Diese waren das Alter, das Geschlecht und als psychosoziale
Komponente der BDI-Summenwert.
d) Für die Untersuchung des Zusammenhangs Risikofaktor und Zielvariable
wurden viele Relationen zwischen beiden betrachtet. Der Risikofaktor
wurde in qualitativen und quantitativen Aspekten untersucht (Raucher/
Nichtraucher, Nie-/ ehemalige Raucher, Jahrespackungen, leichte/ starke
Raucher). Auch die Zielvariable wurde von der globalen Frage nach der
wahrgenommenen Mundgesundheit bis hin zu den Dimensionen der MLQ
betrachet. Dadurch konnte die Präzision der Messung der Risikofaktor-
Zielvariablen -Beziehung erhöht werden.
4. Die Studie weist eine hohe externe Validität auf. Dies bedeutet, dass die Er-
gebnisse eine Allgemeingültigkeit für die Allgemeinbevölkerung besitzen.
a) Die Probanden sind für die Allgemeinbevölkerung repräsentativ. Inner-
halb der Studienpopulation liegt eine disproportionale Altersverteilung
vor. Deshalb wurde eine adjustierte Studienpopulation mit stratifizier-
ten Daten (JAHRBUCH 2006) erstellt, um charakteristische Werte mit
der deutschen Bevölkerung zu vergleichen. Dieser Vergleich ergab keine
erheblichen Abweichungen. Deshalb kann von einer Allgemeingültigkeit
gesprochen werden.
b) Für die Untersuchung wurden mit dem OHIP-G und dem BDI standar-
disierte Messinstrumente verwendet. Diese machen die Ergebnisse:
• für den klinischen Gebrauch und die Forschung nachvollziehbar und
• den internationalen Vergleich mit anderen Studien und Ergebnissen
möglich.
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5.6 Schwächen der Studie
Es ist legitim, dass jede Studie auch gewisse Schwächen aufweist. Im folgenden Ab-
schnitt werden diese Schwächen und ihr Einfluss auf die Gültigkeit des Risikofaktor-
Zielvariable n-Zusammenhangs diskutiert.
1. Der Zusammenhang zwischen Risikofaktor und Zielvariable wurde nicht pro-
spektiv und longitudinal untersucht. - Wie schon benannt sind Querschnitt-
studien für Risikofaktoren als Dauergewohnheiten und langandauernden Out-
comes durchaus geeignet (KREIENBROCK L 1997). - Gerade beim Risiko-
faktor Rauchen ist eine prospektive Untersuchung der Zielvariablen ab dem
Beginn der Exposition über viele Jahre schwierig. Für die Gültigkeit einer
Risikofaktor- Zielvariablen-Beziehung ist die Plausibilität des belegten Zusam-
menhangs wichtig. In der vorliegenden Studie konnte ein geringer Zusammen-
hang zwischen dem Risikofaktor und speziell der Dimension “Aussehen” be-
legt werden. Es ist mehrfach nachgewiesen, dass Rauchen zu Verfärbungen
der Zähne und verminderter dentaler Ästhetik führt (ALKHATIB et al. 2005;
ASMUSSEN und HANSEN 1986; ERIKSEN und NORDBO 1978; KLAGES
et al. 2004). Somit ist der belegte Zusammenhang plausibel. Die umgekehr-
te kausale Abfolge der Faktoren ist nicht plausibel. Eine verminderte dentale
Ästhetik führt nicht zu erhöhtem Tabakkonsum.
2. Es wurde bei jedem Probanden nur eine Erhebung der MLQ durchgeführt.
Dadurch ist keine Aussage über die Entwicklung der Werte über einen ge-
wissen Zeitraum möglich, da sich die Fragen lediglich auf den letzten Monat
beziehen. - Jedoch lassen aus der Allgemeinbevölkerung abgeleitete Normwerte
eine Beurteilung zu, inwiefern der an einem individuellen Probanden erhobe-
ne OHIP-Summenwert im Vergleich zu anderen Personen einzuschätzen ist
(JOHN 2003).
3. Im Vergleich zu der Vergleichsstudie aus den USA wurde kein objektiv auf-
genommener Mundgesundheitsstatus als Confounder mit einbezogen. - Der
klinische Mundgesundheitsstatus ist ein wichtiger Einflussfaktor auf die MLQ
(MORIN et al. 2005; NEEDLEMAN et al. 2004; NG und LEUNG 2006). - Ein
objektiver Mundgesundheitsstatus als Einflussfaktor würde die Aussagekraft
der untersuchten Zusammenhänge verstärken.
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4. Eine Klassifizierung des sozialen Status als weiteren Confounder wurde nicht
vorgenommen. - In verschiedenen Studien wurde ein statistisch signifikanter
Einfluss des sozialen Status auf die OHQoL belegt (MCGRATH und BEDI
2004). - Die Aussagekraft der belegten Zusammenhänge würde durch eine Kon-
trolle auf den Confounder sozialer Status verstärkt werden.
Zusammenfassend kann man sagen, dass auch diese Studie gewisse Grenzen hat.
Jedoch verlieren die belegten Ergebnisse durch die diskutierten Schwächen nicht
an Aussagekraft. Das Gewicht liegt auf den vielseitigen Stärken. Die Risikofaktor-
Zielgrößen-Relation ist allgemeingültig.
5.7 Schlussfolgerungen
Von Locker wurden drei grundsätzliche Anwendungsgebiete der MLQ genannt (LO-
CKER 1996): praktische, theoretische und gesundheitspolitische. Die Untersuchungs-
ergebnisse haben folglich Auswirkungen auf die klinische Arbeit, die Forschung und
gesundheitspolitische Aspekte. Für den klinischen Behandlungsbedarf oraler Erkran-
kungen sind nicht nur klinische Indizes entscheidend, sondern auch subjektive Emp-
findungen des Patienten. Die MLQ als andere Dimension oraler Erkrankungen ist
korreliert mit dem eigentlichen Behandlungsbedarf (LOCKER 1996). Bisher war
nachgewiesen, dass klinische Parameter durch das Rauchen negativ beeinflusst wer-
den. Jedoch war im Verhältnis zwischen Patient und Zahnarzt nicht ausreichend ge-
klärt, wie stark die maskierenden Effekte des Nikotins wirken. Der Zahnarzt diagno-
stiziert die physische Dimension der oralen Erkrankungen, den klinischen Mundge-
sundheitsstatus. Aber letztendlich bestimmen der Patient und seine Wahrnehmung
das klinische Handeln entscheidend mit. Es können verschiedene zahnmedizinische
Therapien vorgenommen werden, um diese Wahrnehmung zu verbessern. Jedoch
geht die wichtigste Therapie vom Patienten selbst aus, der Stopp des Rauchens. Der
fehlende Einfluss des Risikofaktors auf die Dimensionen “Psychosozialer Eindruck”,
“Orofazialer Schmerz” und “Funktionelle Einschränkungen” unterstreicht die mas-
kierende Wirkung des Nikotins auf die wahrnehmbaren Symptome oraler Erkrankun-
gen. Deshalb ist gerade für Raucher eine entsprechende Aufklärung durch den Arzt
bzw. Zahnarzt über die negativen Wirkungen von Tabakbestandteilen wichtig. Diese
Wirkungen kann der Patient schwer wahrnehmen. Die Effekte, die Tabak auf die den-
tale Ästhetik hat, werden vom Patienten registriert. Dieser Zusammenhang konnte
5 Diskussion 84
unterstrichen werden. Dies ist auch ein Ansatzpunkt für Rauchstopp-Kampagnen,
da die Ästhetik in der Gesellschaft stark gewichtet ist. Jedoch ist der belegte Zusam-
menhang zwischen dem Risikofaktor und der ästhetischen Komponente sehr gering.
Weiterhin wurde innerhalb der Studie belegt, dass ehemalige Raucher keine ver-
schlechterte wahrgenommene Mundgesundheit haben. Dies belegt die Reversibilität
und stellt eine Motivation für Tabakentwöhnungen dar.
Nicht nur der klinischen Relevanz der untersuchten Zusammenhänge kommt eine
Bedeutung zu. Die MLQ-Instrumente sind für die zahnmedizinische Forschung und
das Verständnis vom Zusammenhang der Mundgesundheit und dem allgemeinen
Wohlbefinden unverzichtbar. Außerdem werden über diese Instrumente die Notwen-
digkeit und der Erfolg zahnmedizinischer Therapie untersucht. Es ist nun belegt,
dass Rauchen einen Confounder für Untersuchungen mittels der MLQ darstellt. Um
die Qualität und die Aussagekraft der Ergebnisse zu erhöhen, sollte der Confounder
Rauchen in zukünftige Analysen einbezogen werden.
Aus gesundheitsökonomischer Sicht sollte der belegte Zusammenhang weiter dazu
anregen, die Tabakentwöhnung als globales Problem voranzutreiben. Dieser Ansatz-
punkt kann erhebliche Kosten im Gesundheitswesen vorbeugen.
6 Zusammenfassung 85
6 Zusammenfassung
Dissertation zur Erlangung des akademischen Grades Dr. med. dent.
Rauchen als Einflussfaktor auf die wahrgenommene Mundgesundheit-
eine bevölkerungsrepräsentative Studie
eingereicht von: Ulrich Georgi
geboren am 23.10.1985 in Zwenkau
angefertigt am: Friedrich-Louis-Hesse Zentrum für Zahn-, Mund- und Kieferheil-
kunde und Orale Medizin
Universität Leipzig
Poliklinik für Zahnärztliche Prothetik und Werkstoffkunde
Betreuer: Prof. Dr. Thomas Reiber
Monat und Jahr der Einreichung: Juli 2011
Rauchen stellt einen Risikofaktor für die allgemeine Gesundheit und speziell die
Mundgesundheit dar. Die verschiedenen Effekte der Tabakbestandteile auf den Or-
ganismus wurden in Studien in der Vergangenheit zahlreich belegt. So ist Rauchen
in der Zahnmedizin ein Risikofaktor für verschiedene orale Erkrankungen und stellt
eine Kontraindikation für zahlreiche Therapien dar. Die Verschlechterung klinischer
Parameter durch den Tabakkonsum steht somit außer Frage. Jedoch hat gerade
das Nikotin einen maskierenden Effekt auf die vom Patienten verstärkt wahrge-
nommenen Symptome, wie Blutungen, Schwellungen und Rötungen. Somit stellt
sich die Frage, inwieweit das Rauchen die wahrgenommene Mundgesundheit und
die Mundgesundheitsbezogene Lebensqualität (MLQ) des Patienten beeinflusst. Die
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MLQ ist der Anteil der Lebensqualität, der durch die Mundgesundheit bestimmt
wird. Bisher wurde lediglich eine Studie in den USA zum Einfluss des Rauchens
auf die wahrgenommene Mundgesundheit durchgeführt. Die vorliegende Untersu-
chung ist eine Querschnittsstudie, in welche 811 Erwachsene aus der Bundesrepu-
blik Deutschland einbezogen wurden. Um eine größere Streuung der Zielvariablen
zu erhalten, wurde eine disproportionale Verteilung des Alters der Probanden durch
das Quota-Verfahren herangezogen. Der Risikofaktor Rauchen wurde mit Hilfe eines
Gesundheitsstatus-Fragebogen erfragt. Die Zielvariablen wurden mit der deutschen
Version des international anerkannten Oral Health Impact Profile bestimmt. Für
statistische Analysen wurde der Risikofaktor in quantitative (konsumierte Jahres-
packungen, starke/ leichte Raucher unter den Rauchern) und qualitative (Raucher/
Nichtraucher, Nie-/ ehemalige Raucher unter den Nichtrauchern) Aspekte differen-
ziert. Die Einflüsse dieser Ausprägungen auf drei prinzipielle Stufen der Zielvariablen
wurden mit linearen und logistischen Regressionen untersucht. Die wahrgenommene
Mundgesundheit wurde als globale Frage betrachtet. Weiterhin wurden die MLQ als
Messkonstrukt und differenziert ihre vier Dimensionen untersucht. In die Regressi-
onsanalysen wurden die Confounder Alter, Geschlecht und der Beck Depression In-
ventar als psychosoziale Komponente einbezogen. Die Daten der Studienteilnehmer
wurden nach der Zusammensetzung der Bevölkerung der Bundesrepublik Deutsch-
land des Jahres 2006 stratifiziert. Charakteristische Werte dieser adjustierten Studi-
enpopulation wurden mit der deutschen Bevölkerung verglichen. Somit konnte eine
Allgemeingültigkeit weiterer Ergebnisse belegt werden. In den statistischen Ana-
lysen konnten statistisch signifikante Zusammenhänge der qualitativen (Rauchen/
Nichtraucher) Variable des Risikofaktors und den Zielvariablen wahrgenommene
Mundgesundheit sowie der MLQ-Dimension “Aussehen” nachgewiesen werden. Die
qualitative Ausprägung des Rauchens (konsumierte Jahrespackungen) hatte einen
statistisch signifikanten Einfluss auf die wahrgenommene Mundgesundheit als glo-
bale Frage, auf die MLQ und die Dimension “Aussehen”. Alle weiteren untersuchten
Zusammenhänge waren nicht statistisch signifikant.
Der Einfluss des Rauchens auf die wahrgenommene Mundgesundheit und die Mund-
gesundheitsbezogene Lebensqualität als Messkonstrukt konnte belegt werden, be-
schränkt sich aber auf die dentofaziale Ästhetik. Und auch dieser Zusammenhang
ist sehr gering. Weitere Aspekte wie Schmerzen und Funktionelle Einschränkun-
gen stellen sich für den rauchenden Patienten nicht dar. Aus diesem Grund sind
Patienten auf eine noch bessere Aufklärung durch Zahnärzte hinsichtlich tabakasso-
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ziierter oraler Erkrankungen angewiesen. Die MLQ und die wahrgenommene Mund-
gesundheit stellen in der Wissenschaft wichtige Messinstrumente für den Bedarf
und den Erfolg zahnmedizinischer Therapien dar. In zukünftigen Studien sollten
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Anhang




In unserer Poliklinik führen wir eine Studie durch, bei der wir einen 
Zusammenhang zwischen der gesundheitsbezogenen Lebensqualität und der 
mundgesundheitsbezogenen Lebensqualität bei unseren Patienten 
untersuchen möchten. Außerdem möchten wir herausfinden, ob dieser 
Zusammenhang durch andere Faktoren (allgemeine Gesundheit, Mund-
gesundheit, Grundstimmung und Stressverarbeitung) beeinflusst wird. 
 
Die Bestimmung erfolgt mittels standardisierter Fragebögen, die Sie bei uns 
ausfüllen. 
Die Auswertung der Fragebögen erfolgt anonym und Ihre Angaben unterliegen 
der ärztlichen Schweigepflicht. 
 
Falls Sie Fragen zu dieser Untersuchung haben, steht Ihnen Ihr behandelnder 
Arzt gern zur Verfügung. 
 
















Ich wurde über die  Ziele der Fragebogenerhebung aufgeklärt. Ich bin mit der 




Name, Vorname :  …………………………………. 




Leipzig, ………………  Unterschrift des Patienten: …………………… 
Abbildung A.1: Patientenaufklärung
PNR:    
Fragebogen zur Mundgesundheit 
Wie würden Sie Ihren...    ausgezeichnet    sehr gut    gut    mittelmäßig    schlecht 
...allgemeinen Gesundheitszustand einschätzen?                                
...Mundgesundheitszustand einschätzen?                                  
 
Hatten Sie im vergangenen Monat aufgrund von Problemen mit Ihren 
Zähnen, im Mundbereich oder mit Ihrem Zahnersatz.... 
Sehr oft Oft Ab u. zu Kaum Nie
Schwierigkeiten beim Kauen von Nahrungsmitteln?      
Schwierigkeiten bestimmte Worte auszusprechen?      
das Gefühl, dass Ihr Aussehen beeinträchtigt wurde?      
den Eindruck, Sie hätten Mundgeruch?       
das Gefühl, Ihr Geschmackssinn war beeinträchtigt?      
das Gefühl, Ihre Verdauung war gestört?      
allgemein Schwierigkeiten, mit anderen Menschen zurechtzukommen?       
den Eindruck, dass sich Ihre Allgemeingesundheit verschlechtert hat?      
finanzielle Einbußen hinnehmen müssen?      
den Eindruck, dass Ihr Leben ganz allgemein weniger zufriedenstellend 
war? 
     
Schwierigkeiten zu entspannen?      
den Eindruck, Ihr Essen war geschmacklich weniger gut?      
 
Ist es im vergangenen Monat aufgrund von Problemen mit Ihren 
Zähnen, im Mundbereich oder mit Ihrem Zahnersatz vorgekommen,... 
Sehr oft Oft Ab u. zu Kaum Nie
dass Sie sich angespannt gefühlt haben?      
dass Sie nur undeutlich sprechen konnten?      
dass andere Leute bestimmte Worte von Ihnen missverstanden haben?      
dass Sie die Gesellschaft anderer Menschen nicht so recht genießen 
konnten? 
     
dass Sie Ihre Zähne nicht richtig putzen konnten?      
dass Sie das Lächeln vermieden haben?      
dass Sie Ihre Mahlzeiten unterbrechen mussten?      
dass Ihr Schlaf unterbrochen wurde?      
dass Sie es vermieden haben, mit anderen Personen gemeinsam zu essen?      
dass es länger gedauert hat, eine Mahlzeit zu beenden?      
dass Sie sich schlechter konzentrieren konnten?      
dass Sie bei Ihrer Arbeit nicht so leistungsfähig waren wie üblich?      
dass es Ihnen unangenehm war, bestimmte Nahrungsmittel zu essen?      
dass Sie sich bedrückt/depressiv gefühlt haben?      
dass Sie anderen Menschen gegenüber eher reizbar gewesen sind?      
dass Sie vermieden haben, außer Haus zu gehen?      
dass Sie weniger nachsichtig im Umgang mit Ihrem Ehepartner oder Ihrer 
Familie waren? 
     
dass es Ihnen schwergefallen ist, Ihren alltäglichen Beschäftigungen 
nachzugehen? 
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 Ist es im vergangenen Monat aufgrund von Problemen mit Ihren 
Zähnen, im Mundbereich oder mit Ihrem Zahnersatz vorgekommen,... 
Sehr oft Oft Ab u. zu Kaum Nie
dass Sie sich ein wenig verlegen gefühlt haben?      
dass Sie darauf verzichten mussten, bestimmte Speisen zu essen?      
dass Sie sehr verärgert waren?      
dass Ihre Ernährung unbefriedigend gewesen ist?      
 
Hatten Sie im vergangenen Monat...  Sehr oft Oft Ab u. zu Kaum Nie
Kopfschmerzen aufgrund von Problemen mit Ihren Zähnen, im 
Mundbereich oder mit Ihrem Zahnersatz? 
     
Schmerzen im Mundbereich?      
einen wunden, entzündeten Kiefer bzw. Mund?      
empfindliche Zähne, z. B. bei heißen oder kalten Speisen bzw. Getränken?      
Zahnschmerzen?      
Schmerzen am Zahnfleisch?      
wunde Stellen in Ihrem Mund?      
ein Gefühl der Unsicherheit in Zusammenhang mit Ihren Zähnen, Ihrem 
Mund oder Ihrem Zahnersatz? 
     
das Gefühl, dass es Ihnen ganz schlecht geht aufgrund von  Zahn- bzw. 
Mundproblemen? 
     
ein Sie störendes Geräusch im Kiefergelenk?      
einen unangenehm trockenen Mund?      
 
Haben Sie im vergangenen Monat bemerkt, dass ein Zahn nicht gesund 
aussieht? 
     
Haben sich im vergangenen Monat Speisereste in Ihren Zähnen oder am 
Zahnersatz festgesetzt? 
     
Haben Sie sich im vergangenen Monat wegen des Aussehens Ihrer Zähne 
oder Ihres Zahnersatzes unwohl/unbehaglich gefühlt? 
     
Haben Sie sich im vergangenen Monat Sorgen gemacht aufgrund von Zahn- 
bzw. Mundproblemen? 
     
 
Name, Vorname:      Alter:                             Geschlecht: männlich  
        heutiges Datum:                                                weiblich    
 
Haben Sie herausnehmbaren Zahnersatz (Zahnprothese, künstliches Gebiss), den Sie auch tragen? 
(festsitzender Zahnersatz wie Kronen und Brücken zählt nicht dazu) 
  Nein (Ende des Fragebogens) 
  Ja, ich habe eigene Zähne und zusätzlich in einem oder beiden Kiefern eine herausnehmbare Prothese  
  Ja, ich bin zahnlos und habe im Oberkiefer und Unterkiefer eine Totalprothese  
 
Nur für Personen mit herausnehmbarem Zahnersatz: Sehr oft Oft Ab u. zu Kaum Nie
Hatten Sie im vergangenen Monat das Gefühl, dass Ihr Zahnersatz schlecht 
sitzt? 
     
Hat im vergangenen Monat Ihr Zahnersatz unangenehm gedrückt?      
Ist es im vergangenen Monat vorgekommen, dass Sie aufgrund von  
Problemen mit Ihrem Zahnersatz damit nicht essen konnten? 
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Gesundheitsstatus 
 
1. Welchen (welche) der folgenden Ärzte haben Sie in den letzten 12 Monaten in 
    Anspruch genommen und wie häufig (einschließlich Hausbesuche) ungefähr? 
 
 a) Praktischer Arzt, Arzt für Allgemeinmedizin .................___ mal 
 b) Internist ............................................................................___ mal  
  c) Frauenarzt / Gynägologe ..................................................___ mal 
 d) Augenarzt .........................................................................___ mal  
 e) Orthopäde .........................................................................___ mal  
 f) Hals-Nasen-Ohrenarzt.......................................................___ mal  
 g) Nervenarzt, Psychiater .....................................................___ mal  
 h) Chirurg .............................................................................___ mal  
 i) Hautarzt .............................................................................___ mal  
 j) Röntgenarzt / Radiologe....................................................___ mal  
 k) Urologe.............................................................................___ mal  
 l) Werks-, Betriebsarzt oder Arbeitsmediziner.....................___ mal 
 m) Arzt des öffentlichen Gesundheitssystems, Amtsarzt.....___ mal 
 n) Sonstiger Arzt, und zwar_______________________     ___ mal 
 
2. Wie viele Medikamente nehmen Sie aktuell ein oder wenden Sie an? 
 
 Anzahl: ______ 
 
3. Wie viele Wochen liegt Ihr letzter Krankenhausaufenthalt zurück? 
 
 Anzahl der Wochen: ______ 
 
4. Wie viele Zähne haben Sie im Mund (nur natürliche kein ersetzten Zähne)? 
 
 Anzahl der Zähne: ______ 
 
5. Haben Sie früher geraucht oder rauchen Sie zur Zeit? 
 
 Habe noch nie geraucht (bis auf ganz seltenes Probieren) ............  
 Habe früher geraucht, rauche seit mindestens 1 Jahr nicht mehr ..  
  Habe in den letzten 12 Monaten aufgehört zu rauchen .................  
 Rauche zur Zeit..............................................................................  
Nur vom Raucher zu beantworten: 
 
6. Wie viel rauchen Sie zur Zeit durchschnittlich am Tag? 
 
a) Zigaretten: ____      b)  Zigarren, Stumpen , Zigarillos  ____      c) Pfeifen:  ____ 
Abbildung A.4: Gesundheitsstatus-Fragebogen
 Wie ist Ihr gegenwärtiges Lebensgefühl? 
 
In diesem Fragebogen geht es um Ihr gegenwärtiges Lebensgefühl. Bitte geben Sie zu jeder 
Frage an, wie häufig Sie die genannte Stimmung oder Sichtweise erleben. 




1  Ich bin traurig. 0 1 2 3 4 5 
2  Ich sehe mutlos in die Zukunft. 0 1 2 3 4 5 
3  Ich fühle mich als Versager(in). 0 1 2 3 4 5 
4  Es fällt mir schwer, etwas zu genießen. 0 1 2 3 4 5 
5  Ich habe Schuldgefühle. 0 1 2 3 4 5 
6  Ich fühle mich bestraft. 0 1 2 3 4 5 
7  Ich bin von mir enttäuscht. 0 1 2 3 4 5 
8  Ich werfe mir Fehler und Schwächen vor. 0 1 2 3 4 5 
9  Ich denke daran, mir etwas anzutun. 0 1 2 3 4 5 
10  Ich weine. 0 1 2 3 4 5 
11  Ich fühle mich gereizt und verärgert. 0 1 2 3 4 5 
12  Mir fehlt das Interesse an Menschen. 0 1 2 3 4 5 
13  Ich schiebe Entscheidungen vor mir her. 0 1 2 3 4 5 
14  Ich bin besorgt um mein Aussehen. 0 1 2 3 4 5 
15  Ich muss mich zu jeder Tätigkeit zwingen. 0 1 2 3 4 5 
16  Ich habe Schlafstörungen. 0 1 2 3 4 5 
17  Ich bin müde und lustlos. 0 1 2 3 4 5 
18  Ich habe keinen Appetit. 0 1 2 3 4 5 
19  Ich mache mir Sorgen um meine Gesundheit. 0 1 2 3 4 5 
20  Sex ist mir gleichgültig. 0 1 2 3 4 5 
 Abbildung A.5: Beck Depression Inventar (BDI)
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